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1 Einleitung und Fragestellung 
 
Mit der Transkraniellen Dopplersonographie (TCD), die 1982 durch Rune Aaslid et al. vorgestellt 
wurde, steht dem geübten Untersucher eine preis- und zeitgünstige Methode zur Verfügung, mit 
der er nicht-invasiv Veränderungen der basalen Hirnarterien genügend sensitiv, spezifisch und 
valide beurteilen kann. Sie wurde zu einem wertvollen Diagnostikum für arteriovenöse Angiome, 
intrakranielle Stenosen und findet Verwendung zum Monitoring bei Migräne, 
Subarachnoidalblutungen, cerebralen Insulten und neurochirurgischen Eingriffen.  
Des weiteren kann man indirekt von der Blutflußgeschwindigkeit auf die metabolischen 
Erfordernisse und damit das neuronale Aktivitätsniveau rückschließen; für diese Anwendung hat 
sich mittlerweile die Bezeichnung „funktionelle TCD“ (fTCD) etabliert. Als Stimuli für geistige 
Aktivität wurden in früheren Arbeiten verschiedenste Paradigmata konstruiert mit dem Ziel, 
besonders spezifisch einzelne sprachliche, motorische oder kognitive Fähigkeiten anzusprechen. 
Dies tat man, um gegebenenfalls diese Funktionen in einer umschriebenen Hirnregion 
lokalisieren zu können, wobei die geringe räumliche Auflösung der TCD nur die Eingrenzung auf 
die Versorgungsgebiete der einzelnen basalen Hirnarterien zuläßt. 
Die physiologischen Aktivierungsmuster scheinen sich im Laufe der ersten ca. 15 Lebensjahre zu 
konsolidieren; die Mehrzahl der Autoren geht davon aus, daß spätestens nach der Pubertät die 
rechte Hirnhälfte eher räumlich-assoziative Funktionen übernimmt, während die Verarbeitung 
von Sprache bei den meisten Menschen vornehmlich in der linken Hemisphäre vollzogen wird.  
Zu beachten ist in diesem Zusammenhang der Einfluß der Händigkeit und (zumindest bezogen 
auf einzelne linguistische Funktionen) des Geschlechtes. Nach dem Eintritt ins Erwachsenenalter 
gibt es bei gesunden Personen keinen Hinweis auf eine Verlagerung der Sprachdominanz in die 
rechte Hemisphäre. 
Verschiedene klinische und experimentelle Arbeiten deuten allerdings darauf hin, daß solch ein 
„Dominanz-Shift“ im Falle einer cerebralen Schädigung mit konsekutiver Sprachstörung 
auftreten kann: Vermutlich springen bei einem Teil der Aphasiker rechtshemisphärisch gelegene 
Strukturen kompensatorisch für die ladierte linke Hälfte ein. Dieser Dominanz-Shift stellt sich in 
der fTCD idealerweise als Lateralisierung der linguistisch stimulierten Durchblutungsreaktion zur 
rechten Hemisphäre dar.  
 
In den bisherigen Veröffentlichungen zu diesem Thema wurden mit verschiedensten Methoden 
wie Hemisphärenanästhesierungen, dichotischen Tests, PET, SPECT und fMRI zumeist akute 
Aphasiker untersucht. Die vorliegende Arbeit konzentriert sich nun auf die Betrachtung 
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chronischer Aphasiker, wobei sowohl die kompensatorische Lateralisierung der (Rest)-
Sprachfunktionen in Hinblick auf eine eventuelle klinische Nutzbarkeit als auch die Sensitivität 
der fTCD in diesem Zusammenhang beurteilt werden soll. Dabei wurde die vasomotorische 
Reaktion von Aphasikern und Normalpersonen auf acht verschiedene Testaufgaben mittels TCD 
beobachtet. Zwei dieser Aufgaben aktivieren verläßlich Cortexareale der rechten Hemisphäre und 
dienen als Kontrollbedingung. Die sechs anderen Aufgaben aktivieren physiologischerweise 
vornehmlich Regionen der linken Hirnhälfte, die bei Aphasikern (partiell) geschädigt sind. Bei der 
Auswahl der Paradigmata wurde beachtet, daß die Kompensationsleistung der rechten 
Hemisphäre insbesondere in der Rezeption von Einzelworten besteht [GAI1993,CAO1999]. 
Die Durchblutungsreaktion der linken und rechten Arteria cerebri media (ACM) wird jeweils 
anhand ihrer Höhe und ihrer interhemisphärischen Verteilung beurteilt. Vor weitergehenden 
Analysen sollten zwei Fragen geklärt werden: 
a) Erfüllen die Testaufgaben die Anforderung, möglichst spezifisch eine Hemisphäre zu 
aktivieren? Insbesondere die Konstruktion von Paradigmen, die Leistungen der linken 
Hirnhälfte ansprechen, gestaltete sich in der Vergangenheit oft problematisch. Es existieren 
verschiedene Hypothesen zur möglichen Ursache dieses Phänomens, die in diesem 
Zusammenhang diskutiert werden sollen.  
b) Zeigen gesunde Männer und Frauen Unterschiede in ihrer Reaktion auf die verwendeten 
Stimuli? Die kontroverse Literatur zum Geschlechtsunterschied in der Sprachprozessierung 
reicht einige Jahrzehnte zurück und berichtet von einer linkshemisphärisch lokalisierten 
Sprachprozessierung bei Männern gegenüber eher bilateraler funktioneller Organisation bei 
Frauen. Diese Tendenz läßt jedoch oftmals statistische Signifikanz vermissen. Im Laufe der 
letzten Jahre scheint sich der  Kompromiss anzubahnen, daß Sprachprozessierung als Summe 
von Teilfunktionen angesehen wird, von denen einige durchaus geschlechtsspezifisch 
lokalisiert sein können. Eine Untersuchung des gewonnenen Datenmaterials unter diesem 
Gesichtspunkt soll nicht fehlen, da nicht ausgeschlossen werden kann, daß konsekutiv auch 
die Rekompensationsmechanismen nach cerebralem Insult einer Geschlechtsspezifität 
unterliegen. 
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1.1 Fragestellung 
Die eigentlichen Fragestellungen dieser Arbeit lauten wie folgt: 
Unterscheidet sich die Durchblutungsreaktion gesunder und aphasischer Probanden im Sinne 
einer Depression oder einer erhöhten Stimulierbarkeit? Zeigt sich darüber hinaus eine 
interhemisphärische Verteilung von Aktivierung bei Aphasikern, die sich von der normalen 
vasomotorischen Antwort bei Gesunden unterscheidet? Wenn dies der Fall ist, werden 
Zusammenhangshypothesen der Lateralisierung mit dem Lebensalter, dem Alter zum Zeitpunkt 
der Erkrankung, der Aphasiedauer, dem Aphasiesyndrom und dem Ausmaß der erreichten 
sprachlichen Rehabilitation überprüft werden. Sie dienen der Klärung,  
- ob Lateralisierung eine physiologische oder pathophysiologische Reaktion ist, die einer 
Altersspezifität unterliegt. Brown & Grober vermuteten eine physiologische Bewegung der 
Sprachdominanz [BRO1983]. Sollte sie anhand der vorliegenden Daten nachvollziehbar sein, 
so interessiert bei Betrachtung des aphasischen Kollektivs, ob mit dem Einsetzen einer 
Aphasie diese Bewegung sich fortsetzt, innehält oder umkehrt. 
- ob Lateralisierung ein kontinuierlicher Prozeß ist, von Therapiedauer und –intensität 
unabhängig, oder eher einen nicht-linearen Verlauf nimmt, wie es von der logopädischen 
Rehabilitationspotenz bekannt ist. 
- ob die Beobachtung der Lateralisierung bei signifikanter Korrelation mit der Syndromart als 
diagnostischer Parameter klinischen Nutzen bringen könnte und 
- ob die Lateralisierung bei signifikanter Korrelation mit der sprachlichen Rekompensation als 
ein prognostischer Parameter verwertbar ist. Silvestrini et al. erhoben Daten, die auf einen 
solchen Zusammenhang hinweisen [Sil1998b]. 
Denkbar ist durchaus auch eine Kombination mehrerer der oben aufgeführten oder anderer 
ungenannter Faktoren, die gemeinsam die Lateralisierung von sprachlichen Funktionen bei 
Aphasikern beeinflussen. 
Vor dem Hintergrund dieser Ergebnisse werden die cerebralen Regenerationsmechanismen 
diskutiert werden, insbesondere auch unter Einbeziehung bildgebender Verfahren mit höherem 
räumlichen Auflösungsvermögen wie Positronenemissionstomographie (PET) und funktioneller 
Kernspintomographie (fMRI). 
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2 Grundlagen 
2.1 Physikalische und technische Grundlagen 
2.1.1 Der Doppler-Effekt 
 
Das Wirkprinzip der Ultraschallanwendung zur Messung von Blutflußgeschwindigkeiten geht auf 
Johann Christian Doppler (1803-1853) zurück, der 1843 in seinem Artikel „Über das farbige 
Licht der Doppelsterne und einiger anderer Gestirne des Himmels“ die Rotverschiebung des 
Lichtes sich entfernender Himmelskörper anhand des untenstehenden Kreis-Wellen-Diagrammes 
(vergl. Abbildung 2.1) anschaulich erklärt. Dieser Sachverhalt gilt für Lichtwellen genauso wie für 
Schallwellen.  
 
Abbildung 2.1: Frequenzverschiebung von Wellen, die von einem Sender S ausgestrahlt werden. Links: S in Ruhe; 
rechts: S in Bewegung. 
 
Das Diagramm zeigt, daß sich die von einem Empfänger E aufgefangene Frequenz f von der 
Sendefrequenz f0 eines Senders S unterscheidet, wenn sich S und E relativ zueinander bewegen: 
Ein Empfänger in Bewegungsrichtung (E) hört - im Falle von Schallwellen - einen Ton höherer 
Frequenz als f0; ein Empfänger, von dem sich S wegbewegt (E2), hört einen tieferen Ton. Die 
Frequenzverschiebung ∆f berechnet sich wie folgt: 
 
(1)    fff ∆+= 0
 
Für die Abhängigkeit der Frequenzverschiebung von der Schallgeschwindigkeit c, der 
Sendefrequenz f0 und der Geschwindigkeit v, mit der sich s bewegt, gilt folgender 
Zusammenhang: 
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 (2) 
c
vff ⋅= 0∆   mit v<<c 
 
Gleichung (2) gilt nur für den Fall, daß S und E in einer Linie aufeinander zulaufen. Für den Fall, 
daß der Bewegungsvektor von S an E vorbeiläuft, fließt der Winkel α zwischen der Gerade SE 
und dem Vektor von S ein: 
 
 (3) αcos0 ⋅⋅= c
vff∆  
 
Da für α=90° der Cosinus = 0 ist, gilt für einen zweiten Empfänger E1, sofern sein Standpunkt 
genügend weit von der Bahn von S entfernt ist, daß er einen annähernd konstanten Ton der 
Frequenz f0 hört. Gleichung (3) läßt sich folgendermaßen nach v umstellen:  
 
(4) αcos0 ⋅
⋅∆=
f
cfv  
 
 
2.1.2 Die Anwendung des DOPPLER-Effektes in der Sonographie 
 
Bei der Sonographie übernehmen piezoelektrische Kristalle die Funktionen von Sender und 
Empfänger. Sie fungieren als Schallwandler, da bei Deformation elektrische Ladungen auf ihrer 
Oberfläche auftreten. Dies kann zur Detektion von Schallwellen verwendet werden, die den 
Kristall zum Schwingen anregen. Unter dem „inversen piezoelektrischen Effekt“ versteht man 
das Phänomen, daß diese Kristalle in einem elektrischen Feld eine Volumenänderung erfahren. 
Ein hochfrequentes elektrisches Wechselfeld regt einen solchen Kristall (z.B. einen Quarz) zu 
Schwingungen an, wodurch er als Sender von Ultraschallwellen dienen kann. In der 
Dopplersonographie werden diese Schallwellen an den sich in den Blutgefäßen bewegenden 
Blutbestandteilen (hauptsächlich Erythrozyten) reflektiert; die Erythrozyten sind damit 
„sekundäre Schallquellen“. Der Dopplereffekt tritt hier auf dem Weg vom Sender zum 
Erythrozyten und ein zweites Mal bei der Reflexion zum piezoelektrischen Kristall auf. Dieser 
Umstand fließt in Gleichung (4) ein; man erhält die „DOPPLER-Formel“: 
 
 (5) αcos2 0 ⋅⋅
⋅∆
f
cf=V  
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Das Dopplersonographie-Gerät ermittelt die Differenz der Sendefrequenz zur Frequenz der 
reflektierten Welle. Das Ergebnis, der Doppler-Shift ∆f, hat die Größenordnung kHz und kann 
über Lautsprecher hörbar gemacht werden. Da weder bei turbulenter, noch bei laminarer 
Strömung alle Erythrozyten die gleiche Geschwindigkeit haben, werden eine Vielzahl 
unterschiedlicher reflektierter Frequenzen von dem Empfänger erfaßt; der Doppler-Shift ist 
somit kein Ton sondern ein Geräusch. Das resultierende Frequenzspektrum wird mittels einer 
Fast-Fourier-Transformation (FFT) analysiert.  
Für die Beschallung der extrakraniellen Gefäße sind continuous-wave-Geräte (cw) mit einer 
Sendefrequenz von 4-8 MHz geeignet. Intrakranielle Gefäße können damit nicht erfaßt werden, 
da Schallwellen dieser Frequenz von der Schädelkalotte nahezu vollständig geschluckt werden. 
Aaslid, Markwalder und Nornes verwendeten 1982 erstmals 2MHz-Sonden, deren 
niederfrequentere Wellen „nur“ zu ca. 80% vom Knochen absorbiert werden. Die reflektierte 
Schallwelle wird um den gleichen Faktor geschwächt; dennoch ist es so möglich, durch dünne 
Knochenstellen in der Squama ossis temporalis bei geeigneter Signalverstärkung die basalen 
Hirnarterien dopplersonographisch zu erfassen. Bei Verwendung eines großen Kristalls 
(Durchmesser 16mm) muß eine akustische Sammellinse aus Silikon vorgeschaltet werden, die 
durch ihre konvexe Form und die um 1/3 langsamere Schallausbreitungsgeschwindigkeit 
gegenüber Luft die ursprünglich parallele Wellenfront auf einen Brennpunkt in ca. 50mm Tiefe 
fokussiert (Abb. 2.2). Dadurch kann man Gefäße bis zu einem Durchmesser <1mm erfassen. 
Aktuell sind 1MHz-Sonden in der klinischen Erprobung.  
Abbildung 2.2: Prinzip einer akustischen Linse. 
 
Die zweite wesentliche Neuerung war die Verwendung eines einzigen piezoelektrischen Kristalls, 
der abwechselnd als Sender und Empfänger arbeitet. Durch Veränderung des Zeitintervalls 
 Grundlagen   
   
7
zwischen Sendung und Registrierung kann die Tiefe variiert werden, aus der das reflektierte 
Signal registriert werden soll. Erst dieser Tor-Mechanismus („gate-control“) ermöglicht die 
Differenzierung der dicht beieinander liegenden basalen Hirnarterien; cw-Geräte sind hierzu 
nicht in der Lage, da sie stets sämtliche entlang der Beschallungsachse auftretenden Bewegungen 
erkennen und keine Tiefenselektion zulassen. Beide Verfahren („continuous wave“ und „pulsed 
wave“) sind miteinander im Duplexverfahren kombinierbar. 
 
2.2 Anatomische Grundlagen 
2.2.1 Lage und Größe der Schallfenster bei der transtemporalen Beschallung 
 
Die Schallfenster der Pars squamosa des Os temporale, d.h. die dünnsten Knochenschichten des 
menschlichen Schädels, sind in Lage und Größe interindividuell ausgesprochen variabel; 
intraindividuell sind die Schwankungen zwischen linker und rechter Kalottenhälfte gering und 
belaufen sich auf 2-8%. Normwerte für die Dicke werden mit 0,4-1,8 mm angegeben. Diese 
Unterschiede können sich wegen der oben erläuterten Schwächung der Schallwellen durch 
Knochengewebe negativ auf die Qualität des reflektierten Ultraschallsignals (mangelhafter Signal-
Rausch-Abstand) bzw. auf die Durchführbarkeit der Untersuchung überhaupt auswirken. 
Verdickungen finden sich vor allem bei älteren Menschen (15-20%) und zwar besonders bei 
Frauen. 
 
2.2.2 Verlauf und anatomische Einteilung der Arteria cerebri media 
 
Die Arteria cerebri media (ACM) entspringt als größter Ast der Arteria carotis interna (ACI) 
zusammen mit der Arteria cerebri anterior (ACA) an der im Cavum subarachnoidale gelegenen 
Carotisbifurkation und läuft in laterodorsaler Richtung entlang dem Keilbeinflügels zum Limen 
insulae. Sie gibt die Arteriae lenticulostriatae ab, die die Basalganglien versorgen. In Höhe der 
Fissura orbitalis superior teilt sich die ACM variabel in 2 (Bifurkation) oder 3 (Trifurkation) 
stärkere Äste mit einem Gefäßlumen von 3-5 mm, die sich im folgenden variabel in insgesamt ca. 
12 Äste teilen, die über die Insel hinwegziehen und über den Sulcus lateralis auf die 
Cortexoberfläche gelangen. Von dort versorgen Rami corticales die Hirnrinde und gehen 
teilweise Anastomosen mit Endästen der ACA und der Arteria cerebri posterior (ACP) ein (sog. 
Heubnersche oder leptomeningeale Anastomosen). Die Häufigkeit einer Bifurkation der ACM 
direkt am Ursprung aus der ACI wird mit 2,5% angegeben. 
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Die ACM wird in ihrem Verlauf in 4 Segmente (M1 bis M4) eingeteilt: Die Pars sphenoidalis 
(M1) und teilweise die Pars insularis (M2) sind der transkraniellen Dopplersonographie 
zugänglich; die Partes opercularis (M3) et terminalis (M4) mit Endästen von einem Durchmesser 
deutlich < 1 mm sind nicht mehr beschallbar. Die durch TCD gesamt erfaßbare Strecke der 
ACM beträgt etwa 14-16 mm. 
 
2.2.3 Lokalisation der klassischen Sprachzentren auf dem Cortex 
 
Im Versorgungsgebiet der linken Arteria cerebri media ist bei 98-99% der Menschen das 
Sprachzentrum lokalisiert, worunter mehrere dicht beieinander liegende Areale der 
Hirnoberfläche zusammengefaßt werden, die sich mit der Rezeption, Verarbeitung und 
Expression von Sprache beschäftigen. Es handelt sich um die perisylvischen Gyri und Sulci der 
Lobi frontalis, parietalis, temporalis und occipitalis inklusive des darunter liegenden Marklagers, 
des weiteren die Insula. Sie sind anatomisch, zytoarchitektonisch und funktionell wie folgt 
unterteilt: 
• vordere Sprachregion (Broca-Area, entspricht der BRODMANN-Area 44) 
• motorische und sensorische Repräsentation der Sprech- und Stimmuskulatur vor und hinter 
dem Sulcus centralis 
• Hörregion 
• hintere Sprachregion (Wernicke-Area entsprechend BRODMANN-Area 22) 
• Gyrus supramarginalis 
• Gyrus angularis („Schriftzentrum“) 
Alle oben genannten Cortexstrukturen liegen im Versorgungsgebiet der ACM. Zusätzlich werden 
bei jeder sprachlichen Leistung aber auch Supplementär Motorische Areale (SMA) aktiviert, die 
im Stromgebiet der in dieser Studie nicht untersuchten Arteria cerebri anterior (ACA) liegen.  
 
Bei einer totalen oder partiellen Schädigung dieser Kerngebiete und der sie untereinander 
verbindenden Faserstrukturen kann es zu einer Aphasie kommen. 
 
2.3 Physiologische Grundlagen: Die Durchblutungsregulation des ZNS 
 
Die zu jeder Zeit ausreichende Versorgung des ZNS mit nicht nur für das Organ, sondern 
konsekutiv auch den kompletten Organismus lebensnotwendigen Metaboliten stellt besondere 
Anforderungen an die vielschichtigen vasomotorischen Regulationsmechanismen, die in ihrer 
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Gesamtheit für stabile Bedingungen des empfindlichen Nervengewebes sorgen. Sie antworten 
zum einen auf hämodynamische Schwankungen mit dem Ziel, den cerebralen Blutfluß (CBF) 
auch bei Veränderung des cerebralen Perfusionsdruckes (CPP, die Differenz aus cerebralem 
arteriellen und venösen Druck) konstant zu halten. Dies gelingt physiologischerweise in 
Bereichen von 50 bis 150 mmHg [URS1988]. Zum anderen reagiert das System empfindlich auf 
chemische Stimuli, insbesondere Sauerstoff und Kohlendioxid, des weiteren auch auf Substanzen 
wie z.B. Nikotin und Kohlenmonoxyd [HAL1972]. 
Die Stellglieder in diesem Regelkreis sind die glatten Muskelzellen der Gefäßwände der 
Hirnarterien und -venen. Sie reagieren nicht ubiquitär einheitlich, sondern „segmental heterogen“ 
[Ave1986]: Die großlumigen Gefäßstämme – somit auch die in dieser Studie  untersuchte ACM – 
weisen keine nennenswerte Kalibervariation auf, sondern verhalten sich passiv auf transmurale 
Druckschwankungen hin; Pia-Gefäße reagieren in ihren proximalen Anteilen auf moderate 
Perfusionsdruckschwankungen innerhalb des physiologischen Bereiches, während ihre 
feinlumigen Endäste erst bei Annäherung des CPP an das untere Limit der Autoregulation 
massiv vasodilatieren. 
 
Zu den Regulationsmechanismen sind zwei Modellvorstellungen entwickelt worden: 
1. Die vasomotorische Autoregulation reagiert auf Veränderungen des CPP und liefert einen relativ 
konstanten CBF. Dies schützt das ZNS gegen Durchblutungsschwankungen bei 
Lageänderung, Nahrungsaufnahme, körperlicher Arbeit, etc. Dieses intrinsische System 
wurde erstmals von Fog [FOG1938] und Forbes et al. [FOR1937] vorgeschlagen. Die auf 
zellulärer Ebene zugrundliegenden Mechanismen sind unklar; diskutiert werden metabolische 
Mediatoren oder spontane druckevozierte Kontraktionen der glatten Muskelzellen der 
Gefäßmedia. 
2. Das Vorhandensein einer metabolischen Regulation wurde in ihrem Prinzip erstmals von Roy & 
Sharrington [ROY1890] gefordert: Sie vermuteten die Bildung „saurer“ Metabolite, allen 
voran CO2, welches den pH der extrazellulären Gewebsflüssigkeit senkt. Diese Vorstellung 
wurde von Elliott & Jasper verifiziert [ELL1949, WAH1970].  
Gegen das Vorliegen eines adrenerg übermittelten nervalen Einflusses, wie er von einigen 
Autoren postuliert wurde [Kob1982, Mag1986], spricht die spärliche Versorgung der kleineren 
arteriellen Gefäße mit sympathischen Nervenfasern; mit Eintritt der Gefäße in das 
Hirnparenchym verlieren sie ihre autonome Innervation. Dies korrespondiert mit der klinischen 
Erkenntnis, daß Ausschaltung des Halssympathikus oder Durchtrennung des Nervus petrosus 
superficialis die Hirndurchblutung nur marginal senken (10-15%) [ING1970]. Ein fehlender oder 
vernachlässigbarer sympathischer Einfluß auf die hirnversorgenden Gefäße ist zudem auch aus 
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theoretischen Überlegungen heraus durchaus sinnvoll, da eine allgemeine sympathische 
Aktivierung andernfalls zu gravierenden unerwünschten CBF-Schwankungen führen würde. 
 
1988 und 1991 erstellten Ursino und Lodi [URS1988A, URS1988B, URS1991] mathematische 
Modelle, basierend auf experimentellen und klinischen Befunden und den oben erläuterten 
Modellvorstellungen, welche in der Lage waren, den zeitlichen Verlauf bekannter vaskulärer 
Phänomene zu rekonstruieren, so z.B. die Genese von Plateau-Wellen, die ICP-Antwort auf 
Schwankungen des arteriellen Druckes oder ICP-Veränderungen, die durch Bolusinjektionen in 
den craniospinalen Raum induziert werden (Pressure-Volume-Index-Tests oder PVI-Tests). 1997 
und 1998 wurden diese Modelle erweitert, um die CO2-Reaktivität der Gefäße, die nichtlineare 
Interaktion zwischen ICP und zerebraler Autoregulation und Resultate aus TCD-
Untersuchungen zu berücksichtigen [URS1997, URS1998]. 
Mit dem sich ergebenden Gleichungsgefüge konnte das reale Verhalten von Parametern der 
cerebralen Durchblutungsregulation (Gefäßkaliber, CBF, VACM, etc.) unter Hyper- und 
Hypokapnie wirklichkeitsgetreu nachvollzogen werden, so daß die Vorstellung zweier sich 
ergänzender Regulationssysteme, das eine sensibel für metabolische Reize, das andere 
systemische Druckschwankungen kompensierend, den tatsächlichen Gegebenheiten zu 
entsprechen scheint, auch wenn die Mechanismen auf zellulärer und molekularer Ebene noch im 
Dunkeln liegen. 
In der Frage, ob CO2 auf einem neurogenen Wege (evtl. unter Einbeziehung des Hirnstammes) 
oder direkt über lokal mediierende Faktoren, z.B. pH-Veränderungen im perivaskulären Raum, 
seinen vasodilatierenden Effekt ausübt, folgte das vorgestellte Modell dem zweiten Ansatz und 
stellte in Analogie zu Betz [Bet1968] ein logarithmisches Verhältnis zwischen pH und Spannung 
der glatten Muskulatur zur Grundlage des Gleichungssystems (also kein lineares Verhältnis zum 
CO2-Partialdruck). 
 
2.4 Pathophysiologische Grundlagen: Die Durchblutungsregulation des ZNS unter 
Hypoxie 
 
 
Thrombembolien, Blutungen, Tumoren und Traumen des ZNS münden als gemeinsame 
pathophysiologische Endstrecke in einer lokalen Gewebsanoxie/-hypoxie. Hierbei sistiert die 
Durchblutung nicht vollständig, sondern es kann in der Regel durch Kollateralen ein Residualfluß 
aufrechterhalten werden.  
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Zerebrale arterielle Hypotension interferiert kritisch mit CO2-Veränderungen [KON1978, 
ASG1994, AUE1987]: Ursino & Lodi fanden in ihrem Modell bei leichtem Absinken des arteriellen 
Druckes zunächst einen kumulierenden Effekt der Mechanismen von Autoregulation und 
Hyperkapnie; erreicht der SAP dagegen die untere Grenze der Autoregulation von ca. 50 mmHg, 
die den Beginn der Ischämie markiert, so versiegt die CO2-Antwort zunehmend, was auf einen 
inhibierenden Einfluß der drucksensitiven Autoregulation auf die metabolische Regulation 
hinweist. Unterhalb eines CBF von ca. 40% der Normaldurchblutung (entspricht etwa 
20ml/100g Hirngewebe/min) manifestieren sich erste hypoxische Symptome. 
Bei einem weiteren regionalen Durchblutungsabfall auf Werte unterhalb 10ml/100g/min sistiert 
jeglicher zelluläre Metabolismus, und es entwickelt sich eine Gewebsnekrose. In dieser Situation 
dilatieren die cerebralen Arteriolen massiv und lang anhaltend, was mit dem Begriff der 
„Vasoparalyse“ bezeichnet wird.  
Die Ischämie ist in der Regel nur von kurzer Dauer. Während der Revaskularisation bleiben die 
Gefäße in dem wieder durchströmten Gebiet weit offen [CRO1967], so daß der zerebrale Blutfluß 
in diesem Zustand die Bedürfnisse des Gewebsstoffwechsels, der über den Zeitraum der 
eigentlichen Hypoxie hinaus supprimiert ist [Stu1995], überschreitet.  
Diese fokale Hyperämie hält mehrere Tage an, bevor wieder normale, den metabolischen 
Bedürfnissen angepaßte, Perfusionsverhältnisse herrschen. Das Ausmaß und die Dauer der CBF-
Alteration korreliert positiv mit dem Erkrankungsalter und der Persistenz der neurologischen 
Symptomatik: jüngere Patienten und/oder Patienten mit transienten und reversiblen Defiziten 
zeigten eine geringere CBF-Reduktion, die sich in kürzeren Zeiträumen wieder normalisierte.  
 
Høedt-Rasmussen und Skinhøj  [HØE1964, SKI1965] berichteten als erste von einem später als 
„Diaschisis“, „Remote Effect“ oder „Transneurale Depression“ bezeichneten Phänomen. Man versteht 
darunter das Auftreten von minderperfundierten Hirnarealen, die von der eigentlichen Läsion 
entfernt liegen. Sie treten bei kortikalen und subkortikalen Infarkten gleichermaßen auf 
[HØJ1989].  
Zu den elektrophysiologischen, metabolischen und hämodynamischen Veränderungen unter 
cerebraler Hypoxie mit anschließender Luxusperfusion existiert zahlreiches Schrifttum, auf das an 
dieser Stelle verwiesen wird [LAP1988, MEY1971, VAN1956,  HOS1971, GAU1980, KEM1987, 
STE1988].  
 
Bei den in dieser Studie untersuchten Aphasikern kann in Anbetracht der zeitlichen Distanz 
zwischen Insult und Untersuchung von einer wiederhergestellten adäquaten Hämoperfusion 
ausgegangen werden, die in erster Linie metabolischen Erfordernissen genügt. 
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2.5 Neuropsychologische Grundlagen 
2.5.1 Funktionelle Charakterisierung der linken und rechten Hemisphäre 
 
Die linke Hemisphäre wurde von Bogen [BOG1975] als propositional, analytisch und seriell 
prozessierend beschrieben, von anderen Autoren als lokisch, zeitabhängig, sequentiell [GAL1974, 
BRA1981]. Aus klinischen Beobachtungen heraus wurden ihr die Funktionen der Sprache, der 
gelingenden Praxie, des Objekt- und Farberkennens, des Lesens, Schreibens und Rechnens 
zugeschrieben [GOL1984]. 
Die rechte Hemisphäre wurde dagegen als oppositionell, holistisch und synthetisch, bzw. primär 
nonverbal, bildlich, sensorisch und assoziativ charakterisiert; sie übernimmt physiologischerweise 
Funktionen der räumlichen Orientierung, der konstruktiven Fähigkeiten und der Musikalität 
[GOL1984]. Dies tut sie nach Le Doux, Wilson & Gazzaniga [LED1977] nicht aufgrund einer 
besonderen Begabung für manipulatorisch-räumliche Aufgaben, sondern aus einer 
„Unterbeschäftigung“ heraus, nachdem Sprache und Kommunikation vorwiegend in der linken 
Hirnhälfte lokalisiert sind.  
Um die Frage zu beantworten, warum die linke Hemisphäre zur Sprachprozessierung 
prädestiniert zu sein scheint, führten Tzeng & Wang [TZE1984] folgendes Experiment getrennt 
für das linke und rechte visuelle Feld durch: Es wurden in rascher Folge Buchstaben ein- und 
ausgeblendet, die nach ihrer zeitlichen Abfolge zusammengesetzt ein anderes Wort ergeben als 
nach der räumlichen Anordnung (z.B. „pit“ und „tip“ oder „act“ und „cat“). Sie fanden im 
rechten Gesichtsfeld eine höhere Erkennungsrate der zeitlich arrangierten Worte; im linken 
visuellen Feld wurde eher das räumliche Arrangement von Buchstaben zu einem Wort erkannt. 
Tzeng & Wang vermuteten daher, daß die linke Hemisphäre ein höheres temporales 
Auflösungsvermögen besitze und damit für die Entschlüsselung auditiv oder visuell erfaßter 
linguistischer Information besser geeignet sei. Die linke Hemisphäre könne in der 
phylogenetischen Entwicklung der frühen Hominiden eine zentrale Rolle gespielt haben, da sie 
durch die hohe zeitliche Prozessierungsgeschwindigkeit von Sprache und sequentiellen 
motorischen Reaktionen (z.B. Jagen und Kämpfen) eine höhere Überlebenschance garantiert 
habe. Unter Berücksichtigung des motorischen Aspektes sei es kein Zufall, daß die Händigkeit 
eine der besten Vorhersageparameter für eine sprachliche Lateralisation wäre. 
 
Die linke Hirnhälfte ist somit (folgend dem Terminus der Dominanzlehre, begründet 1846 durch 
Marc Dax) „sprachdominant“. Hierfür sprechen frühe klinisch-experimentelle Befunde, die 
demonstrierten, welche Bedeutung die linke Hirnhälfte im Rahmen der Kommunikation spielt: 
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Durch Injektion von Amobarbital in die ipsilaterale ACI kann man transiente Anästhesierungen 
kompletter Hemisphären erzielen [MIL1964, WAD1975]. Fast alle rechtshändigen und die 
Mehrzahl der linkshändigen Probanden waren nach linksseitiger Injektion nicht mehr fähig zu 
sprechen, nicht jedoch nach rechtsseitiger Injektion [PER1961]. Stets war bei Injektion auf der 
dominanten Seite ausschließlich die expressive Sprache betroffen, nie jedoch das 
Sprachverständnis [TER1959, ALE1960]. 
Broca, der als erster im Rahmen der Autopsie seines Patienten „Tan“ Leborgne den äußerlich 
sichtbaren Defekt der Hirnrinde mit dessen (globaler) Aphasie in Beziehung setzte, verkündete 
1865: „On parle avec l’hémisphère gauche.“  
 
Bei den obigen Betrachtungen wird vernachlässigt, daß die rechte Hirnhälfte durchaus 
sprachliche Potenz besitzt: Dies beweisen klinische Beobachtungen, die in ihrer eindrücklichsten 
Form an Patienten gemacht werden konnten, die sich einer Linkshemisphärektomie unterzogen 
hatten als Versuch, ausgedehnte Tumoren des ZNS kurativ zu entfernen: 
• Zollinger beschrieb 1935 seinen Patienten AC, bei dessen Operation der mediale Anteil des 
Thalamus und ein geringer Anteil des Globus pallidus belassen wurde. In den 17 Tagen, die 
AC nach der Intervention überlebte, zeigte er ein geringes Vokabular, welches sich durch 
Training auf die Worte yes und no, thank you, sleep, goodbye und please ausdehnen ließ. Ob der 
Gebrauch dieser Wörter adäquat erfolgte, ist nicht eindeutig dokumentiert; zumindest wurde 
diesbezüglich eine Verbesserung über die ersten drei postoperativen Tage notiert.  
• Hillier beschrieb 1954 einen 15-jährigen Jungen, der sich wegen eines Glioblastoms innerhalb 
eines Jahres erst zweier Operationen und schließlich der Hemidekortikation unterzog. 16 
Tage nach der Operation konnte der Junge Mutter, Vater und Schwester und andere Worte 
sagen. Es wird über normales auditorisches Verständnis und tägliche Verbesserung des 
Vokabulars berichtet. Er überlebte 27 Monate. Kurz vor seinem Tod wurde seine 
Sprachstörung als motorische Aphasie und Anomie klassifiziert. 
• Smith & Burklund führten bei zwei Patienten EC und NF komplette Hemisphärektomien 
durch, so daß keinerlei Strukturen linksseitig zurückblieben. Diese Patienten wurden 
langfristig überwacht. Zangwill hat EC 18 Monate nach der Operation genau untersucht und 
fand, daß dieser sinngemäß Ja, Nein, Weiß nicht und einige emotionale Ausdrücke gebrauchte. 
EC konnte Worte wiederholen, Dinge und Farben benennen unter Auftreten von 
semantischen Paraphasien (s.u.) und mit einigen Fehlern bis 20 zählen. Burklund & Smith 
berichteten von NC 1977, daß er eine ähnliche postoperative Spracherholung wie EF zeige, 
die jedoch etwas schneller ablief. In den 18 Monaten, die er den Eingriff überlebte, zeigte er 
beachtliche Einzelleistungen. 
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An einem weiteren Patientenklientel, den „Split-Brain-Patienten“, kann man ebenfalls die 
linguistischen Fähigkeiten der isolierten rechten Hirnhälfte untersuchen. An diesen Patienten war 
meist im Rahmen einer therapieresistenten Epilepsie ein Eingriff vorgenommen worden, bei dem 
fast alle interhemisphärischen Komissurenbahnen inklusive des Corpus callosum zerstört werden 
in der Erwartung, die pathologische Erregungsausbreitung ungeordneter Hirnströme auf beide 
Hemisphären zu unterbinden. Die Patienten bieten postoperativ das eindrucksvolle Bild zweier 
autonom agierender Hirnhälften mit getrennten Gesichtsfeldern, separatem Bewußtsein und 
Erinnerungsvermögen, sowie für linke und rechte Körperhälfte getrennte Sensomotorik. Die 
rechte Hemisphäre erwies sich, ähnlich wie bei den Hemisphärektomie-Patienten, weder als 
„sprach-blind“ noch „sprach-taub“: Die Umsetzung gehörter und gelesener Instruktionen in 
motorische Antworten war ebenso möglich wie der umgekehrte Weg von Objekten und Bildern 
zu geschriebenem/gesprochenem Wort oder das Buchstabieren kurzer Wörter anhand von 
ausgeschnittenen Buchstaben. Nach Zaidel [ZAI1976] ist das Vokabular der abgetrennten rechten 
Hemisphäre 10 Jahre nach dem Eingriff dem der sprachlich dominanten Seite nur gering 
unterlegen. 
 
Diese und andere Fallbeschreibungen zeigen, daß die rechte Hirnhälfte zu Sprache befähigt ist, 
zumindest in Abwesenheit einer linken Hemisphäre und zumindest zu sogenannter nicht-
propositionaler Sprache; dies bezeichnet automatisierte Sprache und umfaßt im Alltag 
vielgebrauchte Floskeln und Phrasen. Nach einer Hypothese von Chris Code [COD1997] müssen 
in der frühen Periode eines sprechenden lernenden Kindes Automatismen, Gewohnheitswörter 
und Floskeln erst noch durch die linke Seite generiert werden. Zu dieser Wortgruppe gehören 
Zahlen, Wochentage, leicht aufzählbare Dinge. Im Laufe der Zeit und der wiederholten 
Anwendung benötigen diese Wörter nicht mehr die redundante linkshemisphärische 
Sprachprozessierung, sondern können in einem räumlichen Sprachlexikon in der rechten 
Hemisphäre abgelegt werden, um Ressourcen für neue sprachliche Anforderungen frei zu 
machen. 
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2.5.2 Aphasie 
 
Mit Aphasie ist definitionsgemäß eine zentrale Sprachstörung bezeichnet, abzugrenzen von 
Sprechstörungen wie Dysarthrien, mit denen sie jedoch durchaus in Kombination auftreten 
können. Als Ursachen von Aphasien im Erwachsenenalter gelten vorrangig der akute ischämische 
Insult hämodynamischer oder thrombembolischer Natur und die intracerebrale Blutung; weitere 
Ursachen der Hirnschädigung können Traumata, Tumoren, Entzündungen (hier besonders die 
Herpes-simplex-Enzephalitis) und degenerative Prozesse sein. 30% aller Apoplektiker, die das 
primäre Ereignis überleben, entwickeln eine Aphasie, die in der Hälfte aller Fälle chronifiziert. 
Die Inzidenz aller Aphasieformen bezogen auf Gesamtdeutschland wird mit 24.000 angegeben, 
die Prävalenz mit ca. 85.000. 
Die ersten 4 Wochen nach einem Infarktereignis sind für die sprachliche Rehabilitation 
entscheidend: 1/3 aller Aphasiepatienten erlangt innerhalb dieser Frist weitgehend normale 
Sprach- und Sprechfähigkeiten wieder. Überdauert eine Aphasie einen Monat, so werden 
Häufigkeit und Ausmaß einer Besserung geringer. Zu diesem Zeitpunkt erreichen 
durchschnittlich noch 11% der Aphasiker eine vollständige Remission; nach 4 Monaten nur noch 
8% [BIN1993]. Nach 12 Monaten gilt eine Aphasie als chronifiziert, was jedoch spätere 
Besserungen der sprachlichen Fähigkeiten durch intensive Schulung nicht ausschließt.  
Das aktuelle Modell zur Sprachverarbeitung und -entstehung besteht aus mehreren 
Komponenten (Phonologie, Lexikon, Syntax und Semantik) und expressiven und rezeptiven 
Modalitäten (Sprechen, Verstehen, Lesen und Schreiben), von denen bei Vorliegen einer Aphasie 
stets mehrere gestört sind (multi-/supramodal). Die Kombination der gestörten Komponenten 
und Modalitäten sind im akuten Stadium außerordentlich variabel, erreichen jedoch mit 
zunehmender Chronifizierung eine Regelhaftigkeit, die in 20-50% aller Fälle längerfristig die 
Charakterisierung in Standardsyndrome (Globale, Broca-, Wernicke- oder Amnestische Aphasie) 
und Nicht-Standardsyndrome (Leitungsaphasie, Transkortikale Aphasie) erlaubt. 
Syndromwechsel sind nicht selten, insbesondere die Übergänge einer Globalen Aphasie in ein 
Broca-Syndrom und von einer Wernicke-Aphasie zur Amnestischen Aphasie [WIL1984]. 
Amnestische Aphasiker zeigen oftmals ein weniger eindrucksvolles Krankheitsbild mit 
überwiegend intaktem Satzbau, guter Artikulation und meist ausreichendem Sprachverständnis. 
In diese Studie wurden ausschließlich chronifizierte Aphasiker mit den Syndromen Broca-, 
Wernicke und Globale Aphasie aufgenommen; daher werden deren linguistischen Kennzeichen 
im Folgenden genauer erläutert. 
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2.5.2.1 Broca-Aphasie 
 
Dieses Aphasiesyndrom ist nach Paul Broca benannt, der am 18. April 1861 im Sektionspräparat 
eines Patienten eine Läsion der Pars opercularis der unteren 3. Stirnhirnwindung demonstrierte 
und die Verbindung mit dessen langjähriger Sprachstörung zog. Im Vordergrund der Broca-
Aphasie steht die expressive Sprachstörung, weshalb früher bevorzugt das Synonym „motorische 
Aphasie“ verwendet wurde. Die Patienten sprechen langsam und angestrengt und leiden sichtbar 
an ihrer Sprachstörung, was in Einwürfen wie „nein“, „na“, „falsch“ o.ä. und unzufriedener 
Mimik Ausdruck findet. Die Suche nach Worten und die Erkenntnis des eigenen Unvermögens 
verhindern einen gleichmäßigen Sprachfluß und eine korrekte Sprachmelodie. Als Dysprosodie 
wird sowohl die mehrfache Tonhöhenanhebung innerhalb eines kurzen Satzes, die zur 
Zergliederung eines Sinnzusammenhangs führt, als auch die Fehlbetonung einzelner Wörter 
bezeichnet. Grammatische Strukturen können nicht korrekt gebildet werden (Agrammatismus, 
[PIC1913]), Verben und Adjektive werden nicht flektiert; ein Broca-Aphasiker artikuliert sich in 
Ein- bis Drei-Wort-Sätzen einfachsten syntaktischen Aufbaus. Kausalitätsbeziehungen 
verschiedener Sätze untereinander können nicht ausgedrückt werden, sondern es dienen „und“, 
„dann“, etc. als stereotype Konjunktionen. Vielfach kommen phonematische Paraphasien vor 
(Verdrehungen und Verfälschungen eines Wortes). Das Verständnis von gehörter Sprache ist 
weniger stark gestört. 
 
2.5.2.2 Wernicke-Aphasie 
 
Die Wernicke-Aphasie wurde früher auch als sensorische Aphasie bezeichnet, was aber der 
Komplexität der Störung nicht gerecht wird. Tatsächlich ist im Gegensatz zur Broca-Aphasie das 
Sprachverständnis erheblich gestört, jedoch finden sich zudem andere entscheidende 
Charakteristika: Paraphasien entstehen hier nicht nur auf phonematischer sondern auch auf 
semantischer Ebene, d.h. es werden Worte verwendet, die nur grob oder überhaupt nicht dem 
Bedeutungsfeld des gesuchten Begriffes entsprechen. Bei ausgeprägten phonematischen 
Paraphasien kann ein „phonematischer Jargon“ entstehen, bei dem die Rückführung auf die 
ursprünglichen Worte nicht mehr möglich ist. Analog wird ein Übermaß semantischer 
Paraphasien bis hin zur Unverständlichkeit der Sprache als „semantischer Jargon“ bezeichnet.  
Typisch ist des weiteren eine überschießende Sprachproduktion (Logorrhoe) bei gut erhaltenem 
Sprechfluß und Sprechmelodie. Im Zwiegespräch mit einem Gesunden entsteht der formale 
Eindruck einer echten Kommunikation mit Rede und Gegenrede, deren äußere Form darüber 
hinwegtäuscht, daß beim Wernicke-Aphasiker besonders zu Beginn seiner Erkrankung das 
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Sprachverständnis stark beeinträchtigt ist [GRE1974]. Mit „Paragrammatismus“ bezeichnet man 
die Bildung langer Satzkonstruktionen mit Verdoppelungen von Satz- und Wortteilen, falschen 
Flexionen und Verknüpfungen [KLE1934; vergl. DEB1987]. 
 
2.5.2.3 Globale Aphasie 
 
Bei dieser schwersten Form der Aphasie sind Rezeption und Expression gleichermaßen stark 
gestört. Die Spontansprache ist extrem eingeschränkt und auch im Gespräch kaum provozierbar. 
Der Sprechfluß ist stockend mit hoher Sprech- und Sprachanstrengung. Sehr typisch ist der 
Gebrauch von Automatismen und Stereotypien: Automatismen sind häufig wiederholte 
Silbenfolgen oder kurze Phrasen, die weder in den Kontext passen, noch zur grammatikalischen 
Eingliederung in das Satzgefüge flektiert werden. Zudem sind sie für jeden Aphasiker sehr 
charakteristisch [ALA1956]. Gleiches gilt für die ebenfalls ständig wiederkehrenden Stereotypien, 
die jedoch oftmals adäquat in die Gesprächssituation eingebunden werden. Außer diesen 
Floskeln werden hauptsächlich unverständliche Wortneubildungen (Neologismen) 
hervorgebracht; nur selten gelingen verständliche und situationsbezogene Wörter. Es lassen sich 
keine Satzstrukturen erkennen, sondern die Einzelwörter werden ungebeugt aneinandergereiht.  
Nach dem genauen sprachlichen Muster kann weiter differenziert werden in 
1.  Mutismen (keine sprachliche Äußerung; besonders typisch für die Akutphase), 
2.  Iteration (vermehrte Verwendung häufig wiederkehrender Automatismen = recurring 
utterances), 
3.  Neologismen und  
4.  Stereotypien (Redefloskeln und Floskelfragmente). 
Fast 40% der globalen Aphasien durchlaufen nach einem Erkrankungszeitraum von >½ Jahr 
einen Syndromwechsel zur Broca-Aphasie.  
 
2.5.3 Verfahren zur Untersuchung und Klassifikation von Aphasien 
 
Es wird seit den 60er Jahren nach Verfahren geforscht, um eindeutig aphasische von nicht-
aphasischen Störungen abgrenzen und darüber hinaus - sofern möglich - die Aphasie den vier 
Standardsyndromen (s.o.), bzw. den Nicht-Standard-Aphasien zuordnen zu können. Weitere 
Ziele sind u.a. die Einteilung nach Schweregraden und damit Verlaufsbeurteilungen und 
Indikationsstellungen zu weiterer Therapie, ferner die Einschätzung der Lebensqualität. In 
klinischer Anwendung waren bis 1983 vor allem folgende Testbatterien: 
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• MTDDA = Minnesota Test for Differential Diagnosis of Aphasia [SCH1965; deutschsprachige 
Fassung DEL1981]: Der MTDDA ist ausschließlich zur Schweregradabstufung und 
Leistungsbeurteilung konzipiert und vermag nicht, einen Einzelfall in Syndrome zu 
klassifizieren. Ein Grund dafür ist die Vernachlässigung der Spontansprache, die jedoch für 
Diagnose und Klassifikation einer Aphasie großen Wert besitzt. 
• PICA = Porch Index of Communicative Ability [POR1967, POR1973] 
• NCCEA = Neurosensory Center Comprehensive Examination for Aphasia [SPR 1977] 
• BDAE = Boston Diagnostic Aphasia Examination [GOO1972]: Mittels des BDAE konnten 
laut der Autoren 60% Klassifikationen vorgenommen werden, wobei globale Aphasien 
ausgenommen waren. Weitere Kritikpunkte sind zum einen die Einbeziehung der Lokalisation 
des verursachenden cerebralen Defektes: Es hat sich herausgestellt, daß von strukturellen 
Läsionen nicht sicher auf funktionelle Störungen geschlossen werden kann und umgekehrt 
[WIL1993]. Zum anderen erfolgt die endgültige Diagnose nach mündlicher Übereinkunft 
mehrerer Fachleute und somit nicht nach standardisierten Kriterien. 
• TÜLUC = Tübinger Luria-Christensen Neuropsychologische Untersuchungsreihe [HAM1980]: 
Die TÜLUC ist eine hierarchisch gegliederte Aufgabensammlung, deren Einzelergebnisse 
relativ schlicht durch arithmetische Mittelwertbildung miteinander zu Gesamtwerten für 
einzelne Testabschnitte verrechnet werden. Aus diesen Daten wird schließlich ein TÜLUC-
Gesamttestwert ermittelt. Inwieweit dieser Wert den komplexen Fragestellungen gerecht wird, 
ist fraglich und bisher nicht empirisch überprüft worden. Zudem werden nicht Kriterien der 
Sprache sondern des Verhaltens gewertet. 
• WAB = Western Aphasia Battery [KER1974, KER1979]: Die WAB ist in großen Teilen eine 
Verkürzung des BDAE und klassifiziert 100% aller Aphasien. Nicht einordbare 
Syndromzwischenformen gibt es nach den Kriterien der WAB nicht. 
 
Zusammenfassend läßt sich kritisch anmerken, daß bei den meisten Klassifikationsverfahren die 
Bewertung der Spontansprache zugunsten nicht-sprachlicher Reaktionen vernachlässigt wird und 
daß eher selten Einzelergebnisse berücksichtigt werden, sondern durch Berechnung von 
Gesamtscores ein Informationsverlust in Kauf genommen wird. Ferner ist allen Verfahren 
gemein, daß sie empirisch nicht abgesichert sind und den Forderungen der klassischen 
Testtheorie nach Objektivität, Validität und Reliabilität nicht nachkommen.  
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2.5.3.1 Der Aachener Aphasie Test 
Seit 1983 steht der durch Huber, Poeck, Weniger und Willmes entwickelte Aachener Aphasie 
Test (AAT) zur klinischen Diagnose und Klassifikation von Aphasien zur Verfügung [HUB1980, 
WIL1980, WEN1981]. Er wurde mehrmals und gründlich nach testtheoretischen Gütekriterien 
abgesichert und hat sich in jahrelanger Praxis bewährt. Die Differenzierung aphasischer und 
nicht-aphasischer Störungen ist möglich, wobei die Aufgaben so angelegt sind, daß auch leichte 
Aphasien durch genügend schwierige Fragestellungen erfaßt werden. Neben dieser einmaligen 
Diagnose können auch Langzeitbeobachtungen durchgeführt werden.  
Der Test umfaßt folgende Untertests: 
• Spontansprache (SPON): Durch eine getrennte Erfassung von Kommunikationsverhalten, 
Artikulation und Prosodie, automatisierter Sprache, semantischer Struktur, phonematischer 
und syntaktischer Struktur mit je einer eigenen sechs-stufigen Skala soll die sprachliche 
Struktur möglichst differenziert eingestuft werden. Auf Mittelwertbildungen oder sonstige 
Berechnungen wird bewußt verzichtet, um auf diesem Wege nicht wertvolle Information zu 
verlieren. Die Beschreibungsebene Kommunikationsverhalten ist dem BDAE entlehnt. 
• Token Test (TT): Der Token Test geht auf DeRenzi und Vignolo [DER1962] zurück; seine 
deutsche Version stammt von Orgass [ORG1976]. Dem Patienten werden rechteckige und 
runde Plättchen in jeweils 5 verschiedenen Farben vorgelegt und es werden ihm 
Aufforderungen steigenden Schwierigkeitsgrades vorgetragen, z.B. „Zeigen Sie das kleine rote 
Viereck!“ oder „Berühren Sie den weißen Kreis, nachdem Sie das gelbe Viereck 
fortgenommen haben!“. Der Token Test vermag gut zwischen Aphasikern und Nicht-
Aphasikern (z.B. Sprachstörung bei Hirnorganischem Psychosyndrom) zu unterscheiden und 
läßt zudem eine Einschätzung des Schweregrades zu. 
• Nachsprechen (NACH): Das Nachsprechen von Lauten, einsilbigen Wörtern, Lehn- und 
Fremdwörtern, zusammengesetzten Wörtern und schließlich Sätzen kann Hinweise auf zwei 
Nicht-Standardsyndrome geben: Bei im Vergleich zu den anderen Untertests extrem 
gestörtem Nachsprechen kann es sich um eine Leitungsaphasie mit Schädigung des Fasciculus 
arcuatus handeln; bei herausragend gutem Ergebnis nimmt man die Intaktheit dieses Bündels 
an und spricht von einer transkortikal-motorischen bzw. -sensorischen Aphasie. 
• Schriftsprache (SCHRIFT): Dieser Untertest besteht aus den drei Aufgabengruppen Lautes 
Lesen, Zusammensetzen nach Diktat und Schreiben nach Diktat. Apraxie und Paresen 
können das Ergebnis beeinflussen. Mit dem Test Schriftsprache kann man reine 
Sprechstörungen von Sprachstörungen unterscheiden. 
• Benennen (BEN): Das Benennen ist in vier Gruppen unterteilt: Das Benennen von Objekten 
mit einfachen Hauptwörtern, das Benennen von Farben, das Benennen von Objekten durch 
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Nomina Komposita (zusammengesetze Hauptwörter wie Staubsauger oder Sicherheitsnadel) 
und das Beschreiben von Situationen und Handlungen durch Sätze. Das Benennen von 
Farben kann das Vorliegen einer „reinen“ Alexie (d.h. ohne gleichzeitiges Vorliegen einer 
Agraphie) in Verbindung mit einer Farbbenennungsstörung offenbaren, wie von Poeck 
[POE1982] beschrieben. 
• Sprachverständnis (SV): Die Testung des Sprachverständnisses erfolgt durch laut- und 
schriftsprachliche Stimuli jeweils für Wörter und für Sätze. Es werden zu jedem Stimulus 4 
Strichzeichnungen dargeboten, von denen nur eine exakt auf den Stimulus paßt; die 
Bezeichnungen für die anderen Auswahlbilder stehen dem Stimulus sprachlich sehr nah. 
Mit dem AAT gelingt es, 80-90% der Aphasien zu klassifizieren.  
 
2.5.4 Inzidenz von Aphasien 
 
McGlone schilderte [MCG1977] eine deutlich höhere Aphasie-Inzidenz bei Männern (48%) 
gegenüber Frauen (13%) nach linkshemisphärischem Insult. Außerdem verglich sie Meßwerte der 
Wechsler Adult Intelligence Scale (WAIS) für verbale und non-verbale Leistungen bei Männern 
und Frauen mit links- und rechtshemisphärischen Läsionen. Bei rechtshirnig geschädigten 
Männern war der non-verbale IQ reduziert; bei nicht-aphasischen linkshirnig Infarzierten war die 
verbale Leistung geringer als im entsprechenden Frauen-Kollektiv. Dies wertete sie als Zeichen 
einer ausgeprägteren funktionellen Spezialisierung im männlichen Gehirn, was bedeuten würde, 
daß nach linkshirnigen Läsionen bei Frauen aufgrund eher bilateraler Sprachverarbeitung Aphasie 
seltener auftritt als bei Männern [MCG1980]. Hirnanatomisch zeigen sich ebenfalls 
geschlechtsspezifische Differenzen, wie Wada et al. [WAD1975] herausfanden: Man findet bei 
Frauen häufiger als bei Männern ein Planum temporale, das rechts größer angelegt ist als links. 
Andere Autoren [DER1980, KER1981, MIC1981] konnten bei Studien mit teilweise großen 
Fallzahlen im Gegensatz dazu keine Geschlechtsunterschiede demonstrieren (vergl. Abschnitt 
5.2).  
Ein anderer möglicher Faktor, von dem angenommen wird, daß er die Inzidenz, Schwere und 
Snydromausprägung von Aphasien beeinflusst, ist das Lebensalter der hirngeschädigten 
Personen: Brown & Hécaen [BRO1976] zeigten, daß eine Schädigung an identischer Lokalisation 
altersspezifische Aphasie-Ausprägungen zur Folge hat: Ein Defekt der Wernicke-Region führt bei 
Kindern zu einer motorischen Aphasie, im mittleren Lebensalter zu einer Leitungsaphasie und im 
Senium zu einem Jargon.  
Die Autoren stellen daher daher übereinstimmend mit Harasymiw et al. [HAR1981] die 
Hypothese auf, daß Sprachprozessierung nicht über die gesamte Lebenszeit und bei allen 
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Individuen (ausschließlich) innerhalb der klassischen Sprachzentren der linken Hemisphäre (s. 
Abschnitt 2.2.3) stattfindet, sondern daß die für Sprachrezeption, -verarbeitung und produktion 
zuständigen Hirnregionen sich im Rahmen eines dynamischen Spezifizierungsprozesses stetig 
verändern.  
Ein Modell von Brown & Grober [BRO1983], welches die Faktoren Geschlecht und Alter in die 
Vorstellung über die Entstehung von Aphasien einbezieht, wird im Kapitel „Diskussion“ 
erläutert werden.  
 
2.5.5 Sprachdominanz und Händigkeit 
 
Paul Broca nahm an, daß Linkshänder generell und spezifisch mit der rechten Hemisphäre 
Sprache prozessieren, also bei diesen eine Invertierung der physiologischen Sprachmuster eines 
gesunden Rechtshänders vorläge [BRO1865]. Heute ist man überzeugt, daß die wahren 
Verhältnisse bei Linkshändern komplexer sind; immerhin haben z.B. nur 15-30% aller 
linkshändigen Aphasiker eine rechtshemisphärische Läsion [HÉC1971]. Zudem spricht das 
Vorkommen von „gekreuzten“ Aphasien bei Rechts- und Linkshändern gegen die 
Ausschließlichkeit von Brocas Hypothese. 
Es existieren zahlreiche Fallbeschreibungen von Aphasien bei Linkshändern. Karl Gloning 
[GLO1977] stellte 57 linkshändige 57 rechtshändigen Insultpatienten mit jeweils paarweise 
identischen Läsionslokalisationen und -ausdehnungen gegenüber und machte dabei folgende 
Beobachtungen:  
1. Aphasien treten bei Rechtshändern (RH) nur nach linkshemisphärischen Läsionen auf. 
2. Aphasien treten bei Nicht-Rechtshändern (NRH) nach links- und nach 
rechtshemisphärischen Läsionen auf. 
3. Bei NRH kommen Alexie und Agraphie nach Läsionen kontralateral zur Schreibhand 
deutlich häufiger vor als bei Schädigung der ipsilateralen Hemisphäre. 
4. Bei NRH fanden sich deutlich mehr Aphasien, was für eine ubiquitäre oder diffuse 
Sprachverarbeitung spricht.  
5. In beiden Gruppen (RH und NRH) kamen alle klassischen Formen der Aphasie vor. 
6. Bei den NRH fanden sich signifikant mehr unklassifizierbare atypische Formen. 
 
Aufgrund dieser Ergebnisse und denen aus mehreren Studien der fünfziger, sechziger und frühen 
siebziger Jahre [CON1949, HUM1952, GOO1954, BRO1957, PEN1959; ZAN1960, RUS1961, 
HOF1961, HÉC1963, LUR1969; SMI1971, HÉC1971] kann man somit folgende Ergebnisse 
zusammenfassen: 
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a) Die cerebrale Dominanz von NRH ist nicht uniform wie bei RH. 
b) Bei ca. 2/3 der NRH liegt linkshemisphärische Dominanz vor. 
c) Der Schweregrad einer Aphasie ist bei NRH in der Regel milder. 
d) Die Rehabilitation ist bei NRH schneller und vollständiger. 
e) Bei NRH kann die Anästhesierung der linken oder rechten Hemisphäre mit 
Amobarbitalinjektion der ipsilateralen ACI (WADA-procedure) zu Sprachstörungen führen. 
 
Die Punkte c) – e) deuten auf ein gewisses Maß an Bilateralität der sprachlichen Verarbeitung bei 
NRH hin. Nach Hécaen, de Agostini & Monzon-Montes [HÉC1981] liegt diese Bilateralität 
besonders bei familiären Linkshändern vor. Visuell-räumliche Funktionen sind bei LH wie RH 
vorwiegend in der rechten Hälfte repräsentiert. Schädigungen des anterioren oder posterioren 
Stromgebietes der ACM verursachen bei LH weniger gut unterscheidbare 
Symptomkonstellationen als dies bei rechtshändigen Aphasikern mit anterioren und posterioren 
Defekten der Fall ist; man darf also vermuten, daß auch die intrahemisphärische fokale 
Spezialisierung bei LH weniger stark ausgeprägt ist. 
 
Die spontane und intuitive Wahl der Schreibhand wirft die noch ungeklärte Frage auf, was 
Ursache und was Folge ist: die Schreibhand oder die dominante Hemisphäre? Anders formuliert: 
Favorisiert der intensive Gebrauch der Schreibhand die Entwicklung von Schreib- und 
Lesefähigkeiten in der kontralateralen (=die Hand steuernden) Hemisphäre oder wird die Wahl 
der Schreibhand durch die Lage der sprachdominanten Hirnareale bestimmt? 
Rechtshändigkeit kann somit nicht hundertprozentig sicher garantieren, daß eine 
linkshemisphärische Sprachdominanz vorliegt (und/oder in welcher Ausprägung). Dennoch ist 
die Erfassung der Händigkeit in Hinblick auf Neuropsychologische Untersuchungen von 
Interesse, da sie zumindest ein guter Indikator ist. Die hierzu in der Vergangenheit verwendeten 
Fragebögen schwanken in ihrem Umfang zwischen 75 Fragen, aus denen ein Mittelwert gebildet 
wird [PRO1982], und der schlichten Frage nach der Schreibhand [SIL1979]. 
2.5.5.1 Der Edinburgh Inventory of Handedness 
 
Im klinischen Alltag bewährt hat sich der Edinburgh Inventory von R.C. Oldfield [OLD1971]. In 
dieser Studie wurde die verkürzte Form mit 10 (statt ursprünglich 20) Fragen nach der 
bevorzugten Hand bei verschiedenen Tätigkeiten (Schneiden mit einem Messer, Zähne putzen, 
Schreiben, Streichholz anzünden...) angewendet. Des weiteren fragt man nach dem bevorzugten 
Auge und Fuß und ob je eine Tendenz zur Linkshändigkeit bestanden hat (z.B. bei der 
Einschulung mit nachfolgendem Umerziehen). Da das Vorkommen von Linkshändern unter den 
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Verwandten ersten Grades signifikant die Möglichkeit einer versteckten Linkshändigkeit steigert 
[SAL1985] wurde auch dieses eruiert. Zu jeder genannten Tätigkeit markiert der Proband in der 
Spalte „Rechts“ oder „Links“ mit einem „+“-Zeichen seine bevorzugte Hand. Ist er unschlüssig, 
so steht es ihm frei, beide Spalten anzukreuzen. Ist der Gebrauch der anderen Hand bei einer 
Tätigkeit undenkbar, so soll ein „++“ eingetragen werden (Abbildung 2.3 zeigt den kompletten 
Fragebogen). Zur Auswertung werden jeweils die Kreuze der linken (L) und rechten (R) Spalte 
zusammengezählt. Daraus wird nach folgender Formel der Lateralitätsquotient (LQ) gebildet: 
 
  100⋅+
−=
LR
LRLQ   -100 ≤ LQ ≤ 100 
 
Ein LQ von -100 steht für einen absoluten Linkshänder. Bei Personen mit Lateralitätsquotienten 
≥80 ist Linkshändigkeit so gut wie ausgeschlossen; sie werden allgemein als Rechtshänder 
anerkannt. 
Durch konsequente Auswahl der Kontroll- und Aphasikerkollektive nach eindeutig 
rechtshändigen Lateralisationsquotienten im Edinburgh Inventory kann man somit das Vorliegen 
einer linksseitigen Sprachdominanz in den hier untersuchten Gruppen sehr wahrscheinlich 
machen. Das stärkere Argument dafür, daß bei den in diese Arbeit aufgenommenen Aphasikern 
vor ihrer Erkrankung eine linkseitige Sprachdominanz vorgelegen hat, ist jedoch weniger die 
frühere Händigkeit als vielmehr die linkshemisphärisch gelegene Läsion. 
 
 
Name, Vorname: ........................................................... 
 
Geburtsdatum:    ............................................................ 
 
Geschlecht:         ............................................................ 
  Links Rechts 
1. schreiben    
2. zeichnen   
3. werfen   
4. Schere   
5. Zahnbürste   
6. Messer (ohne eine Gabel)   
7. Löffel   
8. Besen (obere Hand)   
9. Streichholz anzünden (Streichholz)   
10. Öffnen einer Schachtel (Deckel)   
I. Welchen Fuß bevorzugen Sie zum Treten?   
II. Welches Auge bevorzugen Sie, wenn Sie nur mit einem sehen?   
  Ja Nein 
III. Gibt es in Ihrer Familie Linkshänder?   
IV. Hatten Sie jemals einen Hang zur Linkshändigkeit?   
Abbildung 2.3: Fragebogen zum Edinburgh-Inventory of Handedness modifiziert nach R.C.Oldfield.
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3 Probanden, Patienten und Methoden 
 
3.1 Gesunde Probanden 
Als Kontrollkollektiv wurde eine Gruppe von 24 männlichen und 19 weiblichen (Σ=43) 
gesunden Kontrollpersonen untersucht; das durchschnittliche Alter der Männer betrug 33,6 Jahre 
(Minimum 22 Jahre, Maximum 69 Jahre), das der Frauen 28,0 Jahre (20 bis 51 Jahre); alle zeigten 
im Edinburgh-Inventory einen Lateralitätsquotienten über 80, um eine angeborene Veranlagung 
zur Linkshändigkeit auszuschließen. Es wurden anamnestisch cerebrale Läsionen sowie intra- 
oder extrakranielle Gefäßstenosen oder -verschlüsse ausgeschlossen. Eine massive 
Seitendifferenz des Ruheflusses von linker und rechter ACM wurde als mögliches Indiz für eine 
extrakranielle Stenose gewertet und führte zum Ausschluß von der Studie. Gleiches galt für 
hochfrequente Signale, abnorme Spitzenflüsse oder Turbulenzen als Folge etwaiger vor- oder 
nachgeschalteter intrakranieller Stenosen. 
 
3.2 Patienten 
Es wurden 58 Patienten (♂:♀=43:15) der Neuropsychologischen Therapiestation der 
Universitätsklinik in Aachen untersucht, die sich in dem Zeitraum von Herbst 1996 bis Frühjahr 
1998 zu einer in der Regel siebenwöchigen intensiven Sprachschulung einfanden und nach 
eingehender Erläuterung zur TCD-Untersuchung bereit erklärten. Im Verlauf des Aufenthaltes 
wurde routinemäßig ein Aachener-Aphasie-Test (AAT) durch einen darin erfahrenen Logopäden 
durchgeführt. Bei 52 Patienten lag das Ergebnis des ersten überhaupt durchgeführten AAT vor, 
der i.d.R. drei bis sechs Monate nach dem Infarktereignis durchgeführt wurde. In die Studie 
eingeschlossen wurden ausschließlich Aphasiker, deren Sprachstörung durch einen aktuellen 
AAT eindeutig als Broca-, Wernicke- oder Globales Syndrom klassifiziert werden konnte. Die 
Sprachstörungen bestanden seit mindestens 6 Monaten, um als chronifiziert gelten zu können. 
Ab diesem Zeitraum werden signifikante Verbesserungen der sprachlichen Leistungen eher selten 
gesehen; die Aphasie kann somit als „stabil“ eingestuft werden.  
Die männlichen Aphasiker waren zwischen 24 und 74 Jahre alt bei einem mittleren Alter von 
49,8 Jahren; bei 18 Patienten konnte eine Broca-Aphasie klassifiziert werden (42%), bei 13 
Patienten (30%) eine Wernicke-Aphasie und 12mal (28%) eine globale Aphasie.  
Die Aphasikerinnen waren zwischen 21 und 74 Jahre alt bei einem Durchschnittsalter von 47,7 
Jahren. 12 Patientinnen (80%) litten an einer Broca-Aphasie; nur zwei Patientinnen mit einem 
Wernicke-Syndrom und eine globale Aphasikerin konnten untersucht werden.  
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Als Risikofaktoren waren in 15 Fällen (26%) ein arterieller Hypertonus bekannt; 12 Patienten 
(21%) waren langjährige Raucher; bei 8 Patienten (14%) wurde eine Hypercholesterinämie 
behandelt, fünfmal (9%) ein Diabetes mellitus; 3 Patienten waren von adipöser Konstitution und 
in einem Fall ließ sich als Ursache des cerebralen Insultes ein kongenitaler Protein-C-Mangel 
eruieren.  
Als auslösendes Ereignis wurden ausschließlich ischämische Insulte (sowohl hämodynamisch als 
auch thrombembolisch bedingt) und Blutungen teilweise traumatischer Genese einbezogen, da 
sie a) mit ca. 70% ätiologisch den Großteil der pathologischen ZNS-Veränderungen ausmachen 
und b) der AAT anhand umfangreichen Datenmaterials aus einem ebenso selektierten 
Patientengut validiert woren ist. 14mal war die Aphasie im Gefolge einer intracerebralen Blutung 
aufgetreten; diese dreimal auf dem Boden einer arteriellen Hypertonie, fünfmal war ein 
Aneurysma der basalen Hirnarterien rupturiert und zweimal war die Sprachstörung Folge eines 
Schädel-Hirn-Traumas. 44mal ging ein Infarkt dem aphasischen Syndrom voraus, davon viermal 
mit sekundärer Hämorrhagie. In 17 Fällen konnte eine hämodynamische und in 14 Fällen eine 
embolische Ursache der Aphasie nachgewiesen werden; bei einem Patienten fand sich eine 
Kombination beider Mechanismen. 
Zur Lokalisationsdiagnostik der cerebralen Schädigung lagen durch Neuroradiologen befundete 
computertomographische Schichtaufnahmen vor; die Läsionen lagen bei 14 Patienten im 
vorderen Stromgebiet der linken ACM, 21mal im mittleren und 11mal im hinteren Stromgebiet 
desselben Gefäßes. Eine Beteiligung des gesamten von der linken Media versorgten Gebietes 
fand sich bei 12 Aphasikern. Bei 16 Patienten waren die Stammganglien ebenfalls mitbetroffen. 
Weitergehende Analysen der Läsionslokalisationen und Korrelationen mit Art und Schwere des 
Aphasiesyndroms bzw. den experimentell evozierten rCBF-Steigerungen wurden nicht 
durchgeführt, da die frühere Hypothese eines direkten Zusammenhangs vom Ort einer 
cerebralen Schädigung und den daraus resultierenden Symptomen, wie u.a. von Heilman 
beschrieben [HEI1974], nach neueren Veröffentlichungen in dieser Form nicht mehr haltbar ist 
[WIL1983]. Jüngere apoplektische Ereignisse wurden anamnestisch unter Mitbefragung der 
Angehörigen ausgeschlossen.  
 
Die Dauer der zum Untersuchungszeitpunkt bereits durchgeführten logopädischen 
Rehabilitationsmaßnahmen betrug zwischen 1 und 9 Jahre; ein- bis fünfmal waren die Patienten 
bereits zur neurolinguistischen Intensivtherapie stationär aufgenommen worden. 
Mittels einer dopplersonographischen Befundung der extrakraniellen Arterien wurden Stenosen 
oder Verschlüsse der großen Halsgefäße ausgeschlossen, die eine Beurteilung der funktionellen 
vasomotorischen Autoregulation des Gehirnes unmöglich gemacht hätten. Der Grund hierfür ist 
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die durch die ständig immanente Minderversorgung ausgereizte Vasomotorenreserve. Als 
grenzwertig weil hämodynamisch wirksam gelten in diesem Zusammenhang Stenosen mit einer 
Lumeneinengung >70% [REU1989]. 
Die ursprüngliche Händigkeit vor dem auslösenden Ereignis als Hinweisparameter auf die 
sprachdominante Hemisphäre wurde mittels des EDINBURGH-Inventory ermittelt, wobei ein 
Lateralitätskoeffizient ≥ 80% Rechtshänder charakterisiert (vergl. Kapitel Grundlagen). 
 
3.3 Beschreibung der Testaufgaben 
 
Bei der Konstruktion von Stimulationsaufgaben versucht man, Paradigmata zu finden, die 
möglichst spezifisch einzelne linguistische Fähigkeiten fordern; durch Kontrollaufgaben, die 
einen neutralen Stimulus verwenden (z.B. Nonsens-Symbole statt Buchstaben oder einfarbige 
Flächen versus komplexe Muster), sollen „Artefakte“, bzw. parallele Aktivierungen, die etwa 
durch Artikulation oder das Beobachten des Präsentationsbildschirmes entstehen, erfaßt und in 
der anschließenden Auswertung eliminiert werden.  
Bei der hier angewandten transkraniellen Dopplersonographie ist die räumliche Auflösung auf 
eine Hemisphäre, bzw. das Stromgebiet der ACM beschränkt (eine getrennte Beobachtung 
vorderer und hinterer Mediaäste wurde nicht durchgeführt, sondern es wurde ausschließlich der 
Hauptstamm gedopplert). Da das Patientengut nach linkshemisphärischen Insulten ausgewählt 
worden war, wurden sechs Aufgabenstellungen eingesetzt, von denen aus theoretischen 
Überlegungen heraus und/oder nach Erprobung in früheren Studien angenommen wird, daß sie 
vorwiegend linkshirnig gelegene Areale aktivieren. Man hofft, bei diesen Paradigmata 
Unterschiede zu den gesunden Probanden zu sehen. Als Kontrolle sind zwei Aufgaben 
vorgeschaltet, die eine vorwiegend rechtshemisphärische Stimulation bereits in anderen Arbeiten 
unter Beweis gestellt haben. Von einigen Aufgaben weiß man – durch Einsatz von räumlich 
höher auflösenden Verfahren wie PET oder fMRI – genauer, welche corticalen und subcorticalen 
Regionen aktiviert werden. 
Die einzelnen Aufgaben werden weiter unten genauer erläutert; allen gemein ist, daß stets mit 
„Ja“ oder „Nein“ geantwortet werden muß; jeweils 50% der präsentierten Beispiele erfordern die 
Antwort „Ja“, während bei der anderen Hälfte die gestellte Frage verneint werden muß, um 
korrekt beantwortet zu sein. Die Reihenfolge der Paradigmen ist randomisiert und alle 
Probanden wurden mit der gleichen Zufallsfolge konfrontiert.  
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3.3.1 Rechtshemisphärisch aktivierende  Aufgaben 
 
• „Gesichter“: Verwendet wurden Photographien von Ekman und Friesen (1976), die 
Schauspieler aufgefordert haben, Gefühlsregungen auszudrücken (Fröhlichkeit, Ärger, Angst, 
Ekel, Sorge, Überraschung und neutraler Gesichtsausdruck, vergl. Abbildung 3.1). Es wurden 
je zwei Bilder verschiedener Personen gleichzeitig präsentiert mit der Fragestellung, ob die 
dargestellten Gefühle identisch sind. Diese Aufgabenstellung fand bereits in einer Studie von 
Rihs et al. [Rih1995] Anwendung. Primär wird der rechtshirnige Gyrus fusiformis aktiviert, 
der von der rechten ACP versorgt wird; die fTCD der Media-Arterie detektiert dennoch 
einen Durchblutungsanstieg, da sekundär in die Bearbeitung Areale im ACM-Stromgebiet mit 
einbezogen werden. 
 
Abbildung 3.1: Beispiele für „Gesichter“: Im linken Teilbild sind die dargestellten Emotionen identisch, im 
rechten dagegen nicht.  
 
• „Werkzeuge“: Es wurden Zeichnungen von Werkzeugen einander gegenüber gestellt 
(Hammer, Rohrzange, Schraubschlüssel, etc.), die dem Untertest Nr. 1 des 
Berufseignungstestes (BET) der Handwerkskammer entlehnt sind [Sch1966], der seinerseits 
eine Adaptation des US vocational-fitness-test ist [Sup1962].  
 
Abbildung 3.2: Beispiele für „Werkzeuge“: Im linken Teilbild sind die Teilflächen identisch ausgefüllt, im rechten 
dagegen nicht. 
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In den ursprünglichen Strichzeichnungen waren verschiedene Flächen farblich gefüllt 
dargestellt. Es wurden zwei Darstellungen des gleichen Werkzeuges mit gleichem oder 
unterschiedlichem Füllungsmuster präsentiert. Der Proband hatte zu entscheiden, ob das 
Füllungsmuster identisch ist. Diese Aufgabe wurde bereits von Bulla-Hellwig et al. [Bul1996] 
eingesetzt und führte zu rechtshemisphärischer Stimulation. Schmidt et al. [Sch1999] fanden 
unter TCD ebenfalls eine signifikante Mehraktivierung der rechten Hemisphäre. Mittels 
gleichzeitig durchgeführter funktioneller Kernspintomographie (fMRI) ließen sich die 
aktivierten Hirnareale ausmachen: Die funktionell angesprochenen Regionen waren das 
vordere Cingulum, die extrastriatalen Assoziationscortices beidseits und bilateral die 
Brodmann-Area 7 (Lobulus parietalis superior). Die primäre sensorimotorische Region und 
primär visuelle Rindenanteile wurden ausgespart. Zusammenfassend wurden in beiden 
Hirnhälften die gleichen Bereiche aktiviert, dies geschah jedoch rechts stets intensiver, 
ersichtlich an der höheren Anzahl aktivierter Pixel. Die Signalsteigerung im anterioren 
Cingulum kann durch die Aktivierung eines räumlichen Arbeitsspeichers verursacht sein, der 
mehrere Komponenten umfaßt. Eine davon ist primär verantwortlich für die Speicherung 
visueller Bilder („visuo-spatial sketchpad“). Mehrere Studien haben bereits die Aktivierung 
dieses Areals durch ähnlich konzipierte Aufgaben gezeigt [Smi1995, Pet1993, Hax1995].  
 
3.3.2 Linkshemisphärisch aktivierende Aufgaben 
 
Nach Gainotti [GAI1993] besteht die kompensatorische Leistung der rechten Hemisphäre nach 
Eintritt einer Aphasie vornehmlich in der Rezeption von Sprache und dabei insbesondere von 
einzelnen Worten. Daher fordern alle linkshemisphärisch aktivierenden Testaufgaben 
semantisches Verständnis und nicht die Produktion von Sprache. Des weiteren werden (bis auf 
die Aufgabe „Sätze“, s.u.) jweils nur einzelne Worte oder Wortpaare präsentiert. 
 
• „Haus“: Als Stimuli wurden zwei- und dreisilbige Wörter eingeblendet, die daraufhin geprüft 
werden sollten, ob sie sich semantisch dem Bereich „Haus“ zuordnen lassen („Dusche“, 
„Teppich“, „Gabel“, etc.) oder nicht (z.B. „Friedhof“, „Schaffner“, „Elefant“). Eine ähnliche 
Aufgabe zur Kategorieneinteilung war von Paulesu et al. im Rahmen einer fMRI-Studie an 
gesunden Probanden angewendet worden. Dort waren Aktivierungen des vorderen Drittels 
des frontalen inferioren Gyrus der linken Hemisphäre gefunden worden (ein Teil der Broca-
Area), des weiteren im linken Thalamus und im linken retrosplenialen Cortex (letztere Region 
teilweise versorgt von der hier nicht untersuchten ACP). Unsignifikante Aktivierungen 
fanden sich auch in der rechten Hemisphäre im Bereich der vorderen Insel [Pau1997].  
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•  „Gegenteile“: Es wurden zwei Worte gleichzeitig eingespielt mit der Fragestellung, ob sie 
Synonyme („flach - eben“) oder Antonyme sind („heiß - kalt“). Diese Aufgabenstellung war 
bereits von Rihs et al. [Rih1995] getestet worden. Damit nicht das (Wieder-)Erkennen des 
visuellen Eindrucks die Bearbeitung der Fragestellung vereinfacht (eine Leistung der rechten 
Hemisphäre!), wurden hier die Wörter abweichend von der gewohnten Leserichtung von 
oben nach unten geschrieben.  
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Abbildung 3.3: Beispiele für „Gegenteile“: Im linken Teilbild sind Antonyme niedergeschrieben, im rechten 
dagegen Synonyme. 
 
• „Pseudowörter“: Es wurde jeweils ein zweisilbiges Wort vorgegeben, wobei der Proband zu 
prüfen hatte, ob es sich um ein „echtes“ Wort handelt („Tisch“, „Stuhl“, „Decke“,etc. ) oder 
um ein Nonsenswort („Reven“, „Strilz“, „Burbel“, ...). Weiller et al. fanden mittels PET ein 
Aktivierungsmuster, welches die bilateralen Gyri temporales superiores und die 
rechtshemisphärische BA 44 umfaßt [Wei1995]. 
 
• „Reime“: Auf dem Präsentationsbildschirm wurden je zwei Wörter gleichzeitig eingeblendet 
mit der Frage, ob sie sich reimen. Als Gleichklang wurde nur der „reine“ Reim, also die 
lautliche Übereinstimmung vom letzten betonten Vokal an, gewertet. Allein der Gleichklang 
von Endsilben („tragen - liegen“) oder nur teilweise Übereinstimmung der Laute 
ildung 3.4: Beispiele für „Reime“: Die beiden Worte im linken Teilbild reimen sich, die im rec
(=Assonanz, z.B. bei „Kluft - Kunst“) galt nicht als Reim (vergl. Abbildung 3.4).  
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Damit der optische Eindruck der Wortendungen nicht Hinweis auf die richtige Antwort sein 
konnte, wurde von der üblichen Schreibrichtung abgewichen und die Buchstaben des linken 
Wortes versetzt von links unten nach rechts oben auf dem Bildschirm positioniert und die 
Buchstaben des rechten Wortes senkrecht dazu von links oben nach rechts unten. Eine 
ähnliche Aufgabe fand in einer Studie von Shaywitz et al. Anwendung [Sha1995, vergl. 
Abschnitt 5.2]. 
• „Sätze“: Auf dem Bildschirm wurden zwei Sätze untereinander eingeblendet, wobei der 
zweite Satz entweder durch Wortumstellungen im Kontext verändert war („In Indien werden 
heilige Elefanten in Tempeln verehrt. - In Indien werden heilige Tempel von Elefanten 
verehrt.“) oder die Aussage des ersten Satzes sinngemäß korrekt wiederholt wurde, z.B. durch 
passivische Ausdrucksweise („Der Hund jagt den Hasen. - Der Hase wird vom Hund 
gejagt.“) oder durch Wortumstellungen („Die Sonne scheint im Sommer oft. - Im Sommer 
scheint oft die Sonne.“). Der Proband sollte entscheiden, ob beide Sätze semantisch identisch 
sind. Auch mit dieser Aufgabenstellung waren durch Rihs et al. Normalpersonen untersucht 
worden.  
 
 „Verben“: Bei der letzten Aufgabe sollte zu einem einzelnen Wort überlegt werden, ob es 
sich hierbei um ein Verb handelt oder um ein Nomen. Alle Verben waren im Infinitiv 
angegeben; sämtliche Hauptwörter endeten auf „-en“, um eine Unterscheidung zur anderen 
Wortgruppe zu erschweren („Tresen“, „Boden“, „Kasten“,...). Aus dem gleichen Grunde 
wurde auf eine Differenzierung in Groß- und Kleinschreibung verzichtet und nur 
Großbuchstaben auf dem Bildschirm eingeblendet. 
 
3.4 Apparative Voraussetzungen 
 
Für die Durchführung der TCD wurde ein Multi-Dop X4 der Firma DWL GmbH Sipplingen, 
Germany verwendet, welches mit dem Software-Paket „TCD-8“ ausgestattet war. Diese Software 
verfügt über die Konfiguration „Evoked Flow Test“, die ein Arbeiten mit Stimulus- und 
Ruhephasen erlaubt. Auf einem separaten Kanal wird ein Rechtecksignal generiert und 
aufgezeichnet, welches die Aufgabenphasen markiert. Dieses Signal kann auch von einem 
externen Signalgeber eingespeist werden oder als Rechteckspannung mit einer Amplitude von 5,0 
Volt über Pin 8 des seriellen Ports nach außen an andere Geräte weitergegeben werden.  
An einem flexiblen, rutschsicheren Stirnband, das mit zwei über dem Hinterhaupt verstellbaren 
Halteriemen einen stabilen Sitz garantierte, waren zwei 2MHz-Sonden über je zwei Metallbügel 
 
• 
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verschiebbar und drehbar befestigt. Durch Schraubverbindungen konnten die Sonden in jeder 
gewünschten Position stabil arretiert werden. 
 
3.5 Durchführung der Untersuchung 
 
U phäre in einem abgedunkelten Raum vorgenommen. 
er Proband/Patient wurde gebeten, in subjektiv angenehmer Entfernung zu einem Bildschirm, 
ach Anlegen des Stirnbandes wurde die Ultraschallsonde oberhalb des Jochbogens kurz vor 
es Ultraschallstrahls zeigte dabei leicht nach rostral und 
s wurde in der Erläuterungsphase zu den einzelnen Aufgaben ausdrücklich dazu aufgefordert, 
as Zeigen auf den Präsentationsbildschirm oder sonstige 
tets mit einer Ruhephase, in der der 
Patient angewiesen wurde, mit geschlossenen Augen entspannt zu sitzen und „an nichts zu 
Die ntersuchung wurde in ruhiger Atmos
D
auf dem die Testaufgaben präsentiert wurden, auf einem bequemen Stuhl Platz zu nehmen.  
 
3.5.1 Aufsuchen der Arteria cerebri media 
N
dem Tragus aufgesetzt. Die Achse d
kranial. Anschließend wurde durch mäanderförmiges Verschieben und Variation des 
Beschallungswinkels das temporale Schallfenster aufgesucht und in 55-60 mm Tiefe die 
Carotisbifurkation mit dem typischen biphasischen Ausschlag gefunden. Per definitionem stehen 
positive Ausschläge nach oben für Flüsse auf die Sonde zu (ACM) und negative für Bewegungen 
von der Ultraschallsonde weg (ACA). Unter Reduktion der Beschallungstiefe wurde das Signal 
der ACM nach distal in oberflächlichere Schichten des Gehirnes (45 bis 55 mm) verfolgt und 
damit sicher identifiziert. Die Signalintensität mußte dahingehend optimiert werden, daß der 
Rechner zu jeder Zeit den maximalen Fluß sicher mit genügend Abstand zum 
Hintergrundrauschen erkennen und eine stabile Hüllkurve generieren konnte.  
 
3.5.2 Präsentation der Testaufgaben 
E
Nicken, Kopfschütteln sowie d
erklärende Gesten zu unterlassen, da sie durch Aktivierung motorischer Hirnareale die 
Aussagekraft der Untersuchung beeinträchtigen. Jede einzelne Aufgabe wurde ausführlich erklärt 
sowie an einigen Beispielen geübt, bis der Proband die Fragestellung verstanden hatte. Besonders 
bei der Patientengruppe mußte nach intensiver Erläuterung auch die Scheu genommen werden, 
sich auf eine Antwort festzulegen, andererseits sich jeden Sachverhalt genau zu überlegen. 
Anschließend wurde die Aufzeichung der TCD gestartet.  
Eine jede der acht Aufgabenserien umfaßte 10 Intervalle, bestehend aus einer jeweils 15-
sekündigen Arbeits- und Ruhephase. Begonnen wurde s
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denken“. Der interne Zeitgeber des Multi-Dop X4-Gerätes markierte den Beginn einer 
Aufgabenphase mit einem Anstieg der Rechteckspannung. Der Proband wurde gleichzeitig vom 
Untersucher aufgefordert, die Augen zu öffnen und die vorher besprochene Aufgabenstellung zu 
bearbeiten. Nach jeder Antwort wurde unabhängig von ihrer Richtigkeit ein neues Paradigma auf 
dem Präsentationsbildschirm eingeblendet, um eine kontinuierliche Stimulation des Probanden 
zu gewährleisten. Der Abschluß der Arbeitsphase wurde seitens des Doppler-Gerätes durch den 
Abfall des Rechtecksignals auf Null registriert. Der Patient wurde in diesem Moment gebeten, die 
Augen zu schließen und zu entspannen. Dieser Zyklus wurde zehnmal wiederholt; anschließend 
wurde die Aufzeichnung auf dem Meßcomputer gestoppt und der Patient aufgefordert, sich zu 
lockern. 
3.6 Analyse der Dopplerkurven 
 
Die in den Grundlagen erörterte Abhängigkeit zwischen den detektierten Frequenzspektren und 
α schmälert die Aussagekraft absolut gemessener 
lußgeschwindigkeiten. Es ist hilfreich, mit relativen Durchblutungsanstiegen über einen vorher 
ezeichnet. Nach Abschluß der 
essung wurden im Offline-Modus die korrespondierenden Zeitpunkte aller Zyklen innerhalb 
nter der 
Kurve einer genaueren Analyse zuzuführen. Hierzu wurde die Bildschirmdarstellung dieser 
dem nicht quantifizierbaren Beschallungswinkel 
F
und zum Ende der Erholungsphasen ermittelten Ruhewert hinaus zu arbeiten. Durch den 
Vergleich der linken gegen die rechte ACM (z.B. durch Bildung eines Quotienten) wird zudem 
der Effekt systemischer Kreislaufschwankungen ausgeschaltet. 
  
Das von der TCD8-Software generierte Rechtecksignal wurde synchron zu den 
Blutflußgeschwindigkeiten beider ACM kontinuierlich aufg
M
eines ausgesuchten Intervalls gemittelt und in einem separaten Diagramm dargestellt. Über die 
manuelle Festlegung des Intervalls können durch Artefakte verfälschte Meßzyklen von der 
Kalkulation ausgeschlossen werden. Auf der Abszisse ist die Zeit t aufgetragen, die Ordinate gibt 
in diesen Darstellungen die Steigerung der Blutflußgeschwindigkeit relativ zur Ruhedurchblutung 
von 100% wieder. Die graue Einfassung der gemittelten Kurve zeigt die doppelte 
Standardabweichung der Meßwerte in Prozent bezogen auf das Kontrollintervall. Diese 
Darstellung ist sowohl für beide Gefäße getrennt möglich als auch für den Quotienten aus linker 
und rechter ACM, der ein Maß für Seitenunterschiede des Durchblutungsverhaltens ist.  
Im Rahmen der TCD8-Software ist es zudem möglich, die maximale Flußsteigerung zu 
quantifizieren. Da jedoch dieser „Peak“ eine solch komplexe Dopplerkurve in ihrem Verlauf über 
Stimulus- und Erholungsphase nur unzureichend beschreibt, ist es sinnvoll, die Fläche u
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Berechnungen als Grafikdatei im PCX-Format exportiert. Mittels eines selbsteditierten und als 
Pascal-Programm realisierten Algorithmus wurde dieses Bild anschließend ausgewertet. 
Das Programm erkennt Abszisse und Ordinate des Diagrammes und detektiert die Meßkurve, 
anschließend wird die Diagrammfläche in mehrere Teilflächen aufgeteilt:  
a) Unterteilung in Aufgaben- und Pausenphase; von beiden Intervallen werden die ersten drei 
Sekunden von der Auswertung ausgeschlossen, um den Einfluß nicht vermeidbarer 
igkeit über/unter die 
Für
s% Achsenskalierung umgerechnet. 
Steigerung von 0,32 Prozent und auf der Abszisse einem Zeitintervall von 0,1 Sekunden Dauer 
tsprechender Stelle im 
n. 
In Abschnitt 4.1 werden die relativen Flußgeschwindigkeitssteigerungen bei Normalpersonen und 
edia einer Hemisphäre ein deutlich höherer Anstieg im 
e Aufgabenstellung bei 
Unregelmäßigkeiten im Untersuchungsablauf zu reduzieren. 
b) Getrennte Berechnung für Anstiege/Abfälle der Blutflußgeschwind
Ruhedurchblutung (= 100%-Achse). 
 jede Teilfläche wird die Zahl der eingefaßten Bildpunkte (Pixel) ausgezählt und in die Einheit 
 {Zeit • relativer Durchblutungsanstieg} entsprechend der 
Diese wird in der Diagrammdarstellung so gewählt, daß ein Pixel auf der Ordinate einer rCBF-
entspricht, womit eine hinreichende Genauigkeit erzielt ist. Neben dem Flächeninhalt wird auch 
das VACM-Maximum jeder Teilfläche bestimmt. Dividiert man den Flächeninhalt durch die Dauer 
des Analyseintervalls (15s-3s=12s), so erhält man den durchschnittlichen Durchblutungsanstieg/-
abfall innerhalb dieses Zeitraumes. Subtrahiert man die Summe der mittleren rCBF-Abfälle von 
der Summe der rCBF-Anstiege, so erhält man einen einzigen dimensionslosen Zahlenwert, der 
als Lateralisationsindex den in der Stimulusphase evozierten effektiven Flußanstieg inklusive des 
Flußverhaltens während der folgenden Erholungspause ideal beschreibt.  
3.7 Statistische Auswertung 
 
Die statistische Auswertung wurde mit dem SPSS-Programmpaket (Release 6.1.3) durchgeführt. 
Es fanden meist nichtparametrische Testverfahren Anwendung, die an en
Abschnitt Ergebnisse erläutert werde
Aphasikern getrennt für alle acht Testaufgaben daraufhin untersucht, ob  
a) sich innerhalb einer Gruppe die rCBF-Anstiege von linker und rechter ACM signifikant 
unterscheiden (Zeigte sich in der M
Vergleich zur Gegenseite, so spräche man von einer zu dieser Seite lateralisierten 
vasomotorischen Antwort und folgerte daraus, daß die entsprechend
den Testpersonen Hirnareale aktiviert hätte, die vornehmlich in der betroffenen Hirnhälfte 
liegen. Ein besserer Parameter für die Lateralisierung ist der Lateralisationsindex (LI), der in 
Abschnitt 4.2 zusammengefaßt für alle Aufgaben betrachtet wird. Dort werden auch die 
Lateralisationsindizes der linkshemisphärischen Aufgaben in Beziehung gesetzt zu denen der 
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rechtshemisphärisch aktivierenden Kontrollaufgaben, um etwaige Reaktionsunterschiede 
zwischen Gesunden und Aphasikern zu erkennen),  
 ob 
die Durchblutungsreaktion der beiden Gruppen in der linken und/oder rechten ACM 
unterschiedlich stark ausfällt. Fände man beim Kollektiv der Aphasiker generell erhöhte 
relative rCBF-Anstiege, so würde man entweder 
und
b) 
eine verminderte Stimulierbarkeit der 
ralen Autoregulation oder eine ständig im Vergleich zur Normalpopulation erhöhte 
Differenzen beider Werte bei Gesunden und Aphasikern 
Da 
Hin
Abs
Ges Einsatz der gleichen statistischen 
orrelation mit dem ersten Parameter Lebensalter wird 
cereb
Ruhedurchblutung als Ursache hierfür annehmen. Umgekehrt würden erhöhte relative 
Flußsteigerungen bei Aphasikern auf erhöhte vasomotorische Reaktivität oder erniedrigte 
Ruhedurchblutung hindeuten. 
Um zu klären, ob ausschließlich Veränderungen der Ruhedurchblutung bei normaler 
Stimulierbarkeit etwaige Abweichungen der relativen rCBF-Antwort bei Aphasikern 
bewirken, wird in Abschnitt 4.3 das Verhältnis von mittleren zu maximalen Flüssen 
untersucht, indem man die 
betrachtet. Im Falle niedrigerer absoluter Ruhedurchblutung und normaler Stimulierbarkeit 
wäre die Differenz aus maximalen und mittleren relativen Flußanstiegen bei Aphasikern größer 
als bei Gesunden. Vice versa sollten bei höherer Ruheperfusion Aphasiker geringere 
Differenzen aufweisen. Abweichende Ergebnisse in 4.3 würden eine pathologisch veränderte 
Reaktivität der cerebralen Autoregulation anzeigen.  
– wie im Abschnitt Grundlagen erörtert – widersprüchliches Datenmaterial existiert, das 
weise auf unterschiedliche Sprachprozessierung bei Männern und Frauen birgt, werden in 
chnitt 4.4 die Kollektive der Patienten und der Normalpersonen jeweils aufgeteilt nach dem 
chlecht untersucht. Betrachtet werden unter 
Analyseverfahren wie in Abschnitt 4.1 die rCBF-Anstiege der linken und rechten ACM und die 
dazugehörigen Lateralisationsindizes. 
Um die in der Einleitung aufgeworfenen Fragen zu beantworten, werden abschließend 
Korrelationsanalysen durchgeführt, um Zusammenhangshypothesen der Lateralisationsindizes 
mit Lebensalter, Erkrankungsalter, Aphasiedauer, Syndromart und/oder dem erzieltem 
Therapieerfolg zu überprüfen. Die K
sowohl für Normalpersonen als auch Aphasiker nach Geschlechtern getrennt durchgeführt. Die 
übrigen drei Parameter betreffen nur das Patientenkollektiv. 
Ergebnisse 
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4 Ergebnisse 
 
4.1 Betrachtung der mittleren und maximalen relativen Flußanstiege 
Im Folgenden werden für jede Aufgabe und Normalpersonen und Aphasiker getrennt die 
relativen rCBF-Schwankungen unter Stimulation betrachtet. Durchweg jedes Paradigma hat bei 
beiden Kollektiven in sowohl der linken als auch rechten ACM jeweils einen hochsignifikanten 
(p<0,0001) Durchblutungsanstieg über die Normaldurchblutung in Ruhe hinaus evoziert. Diese 
prozentualen Anstiege (± Standardabweichung) sind in den Tabellen 4.1 bis 4.8 in der zweiten 
und vierten Spalte dargestellt. 
Es wurde für die mittleren und maximalen relativen Flußgeschwindigkeitsanstiege bei allen acht 
Testaufgaben Wilcoxon-Rangsummen-Tests für verbundene Stichproben durchgeführt mit der 
Nullhypothese gleicher Mittelwerte der rCBF-Anstiege in linker und rechter ACM. Die α-Fehler, 
mit denen auf dem 5%-Niveau diese Nullhypothese fälschlicherweise verworfen wird, sind rechts 
neben den prozentualen Anstiegen in den dritten und fünften Spalten angegeben; „*“ weisen auf 
signifikante Unterschiede zwischen linker und rechter ACM hin. In der sechsten Spalte sind die 
Lateralisationsindizes von Gesunden und Aphasikern eingetragen. Sie wurden mit einem Mann-
Whitney -Test für unverbundene Stichproben verglichen; der zugehörige α-Fehler ist in der 
siebten Spalte von Tabelle 4.1 bis 4.8 angegeben mit der bekannten Markierung mit „*“ als 
Hinweis auf signifikante Unterschiede. 
Die mittleren prozentualen Blutflußgeschwindigkeitsanstiege sind für jede Aufgabe in den linken 
Bildhälften der Abbildungen 4.1 bis 4.8 als Säulendiagramme dargestellt, wobei helle Säulen die 
Flußsteigerung der linken Media und graue Säulen die der rechten ACM symbolisieren (linkes 
Säulenpaar Normalpersonen; rechtes Säulenpaar Aphasiker). Mit dem Mann-Whitney-Test 
wurden die Flußwerte beider Gruppen separat für beide Gefäße verglichen. Im Falle eines 
signifikanten Unterschiedes ist dieser in der Abbildung mitsamt Testschärfe angegeben. Die 
rechte Bildhälfte der Abbildungen 4.1 bis 4.8 zeigt die Lateralisationsindizes beider Gruppen; im 
Falle signifikanter Testschärfen im Vergleich von Gesunden und Aphasikern (s.o.) sind diese im 
Diagramm eingezeichnet. 
 
4.1.1 Gesichter 
 
In Tabelle 4.1 sind für beide Gruppen die mittleren und maximalen relativen 
Flußgeschwindigkeitsanstiege über den Ruhe-rCBF hinaus gegenübergestellt: In beiden Gruppen 
ist die Flußsteigerung der rechten ACM hochsignifikant größer als diejenige der linken ACM. 
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Dies spiegelt sich auch in den Lateralisationsindizes (LI) wieder, die mit deutlich negativen 
Werten einen ausgeprägteren Durchblutungsanstieg im rechten Mediastromgebiet wiederspiegeln. 
(Statistisch signifikante Unterschiede sind stets mit „*“ markiert.) 
 
 Mittlere  
Anstiege p-Wert 
 Maximale  
Anstiege p-Wert 
 LI p-Wert  
linke ACM 9,4 ± 8,1 15,0 ± 8,1 Probanden rechte ACM 11,7 ± 7,3 }0,0005 * 16,3 ± 7,4 }0,0041 * -1,787 
linke ACM 14,1 ± 7,8 17,6 ± 7,3 Aphasiker rechte ACM 17,3 ± 7,9 }0,0002 * 19,4 ± 8,0 }0,0095 * -2,388 
}0,7816  
Tabelle 4.1: Mittlere und maximale Flußanstiege unter der Aufgabe „Gesichter“, daneben kursiv gedruckt die α-
Fehler für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den 
Vergleich von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
 
Abbildung 4.1 (s.u.) stellt in der linken Bildhälfte die mittleren Durchblutungsanstiege inklusive 
der dazugehörigen Standardabweichungen dar. Die große Streuung der Meßwerte wird im 
Rahmen der statistischen Analyse durch die Kollektivgröße kompensiert. Die mittleren Anstiege 
in den basalen Hirnarterien sind bei Aphasikern mit einer Testschärfe von p=0,0027 (linke 
ACM), bzw. 0,0007 (rechte ACM) signifikant größer als bei Gesunden. Bei den maximalen 
Anstiegen war dies nur in der linken Media der Fall (p=0,0369). 
Die Lateralisationsindizes unterschieden sich nicht signifikant. 
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Abbildung 4.1: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe 
„Gesichter“ in der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), 
rechtes Säulenpaar Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links 
Normalpersonen, rechts Aphasiker. 
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4.1.2 Werkzeuge 
 
Die Durchblutungsreaktion auf die Aufgabe „Werkzeuge“ zeigt ein ähnliches Muster wie 
„Gesichter“; die Mittelwerte der mittleren und maximalen Flußanstiege unterscheiden sich 
wiederum hochsignifikant (s. Tabelle 4.2). Jedoch ist hier die Blutverteilung noch ausgeprägter 
zur rechten Hemisphäre hin verlagert, wie die beiden Lateralisationsindizes von -3,411 und -3,892 
demonstrieren. Sie unterscheiden sich zwischen Gesunden und Aphasikern nicht signifikant.  
 
 Mittlere  
Anstiege p-Wert 
 Maximale  
Anstiege p-Wert 
 LI p-Wert  
linke ACM 7,7 ± 8,2 12,4 ± 8,1 Probanden rechte ACM 11,3 ± 6,5 }0,0001 * 14,7 ± 6,7 }0,0004 * -3,411 
linke ACM 13,7 ± 9,3 16,4 ± 8,2 Aphasiker rechte ACM 17,3 ± 8,8 }0,0006 * 17,9 ± 8,7 }0,0087 * -3,892 
}0,9861  
Tabelle 4.2: Mittlere und maximale Flußanstiege unter der Aufgabe „Werkzeuge“, daneben kursiv gedruckt die α-
Fehler für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den 
Vergleich von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
 
Die Flußanstiege der einzelnen Gefäße für sich genommen lassen beim Gruppenvergleich unter 
Stimulation jeweils einen höheren rCBF bei den Aphasikern erkennen. So unterscheiden sich die 
maximalen Flußgeschwindigkeiten mit einer Testschärfe von 0,0037 (linke ACM) und 0,0270 
(rechte ACM). Noch eindrucksvoller ist dieses Verhalten bei Betrachtung der mittleren 
Flußgeschwindigkeiten (p=0,0011, bzw. 0,0002). 
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Abbildung 4.2: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe 
„Werkzeuge“ in der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), 
rechtes Säulenpaar Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links 
Normalpersonen, rechts Aphasiker. 
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4.1.3 Haus 
 
Die vasomotorische Antwort unter der Aufgabenstellung „Haus“ zeigt bei der gesunden 
Kontrollgruppe einen leichten Trend zur linken Hemisphäre hin, der jedoch nicht statistisch 
signifikant ist. Dagegen tendiert die Durchblutungsantwort der Aphasiker – ebenfalls nicht 
signifikant – dezent zur rechten Hemipshäre. Die Lateralisationsindizes weisen auf das gleiche 
Verhältnis hin (Gesunde: 0,570; Aphasiker: -0,230), ein Unterschied beider Gruppen ist jedoch 
auch hier nicht validierbar.  
 
 Mittlere  
Anstiege p-Wert 
 Maximale  
Anstiege p-Wert 
 LI p-Wert  
linke ACM 10,6 ± 9,2 13,6 ± 7,5 Probanden rechte ACM 10,2 ± 6,3 }0,5045  12,8 ± 5,0 }0,5769  0,570 
linke ACM 14,7 ± 10,8 17,3 ± 7,9 Aphasiker rechte ACM 15,2 ± 10,3 }0,1697  17,8 ± 7,6 }0,2370  -0,230 
}0,3940  
Tabelle 4.3: Mittlere und maximale Flußanstiege unter der Aufgabe „Haus“, daneben kursiv gedruckt die α-Fehler 
für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den Vergleich 
von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
 
 
Die Durchblutungsreaktion der Aphasiker fällt auch hier exzessiver aus als bei den 
Kontrollpersonen (s. Tabelle 4.3) und ist ebenfalls statistisch abgesichert: Die Testschärfen für 
die mittleren (maximalen) rCBF-Anstiege betragen für die linke ACM p=0,0194 (0,0078) und die 
rechte ACM p=0,0041 (0,0011). 
 
 
bbildung 4.3: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe „Haus“ in 
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A
der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), rechtes Säulenpaar 
Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links Normalpersonen, rechts Aphasiker. 
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4.1.4 Gegenteile 
 
esunde Probanden zeigen unter der Aufgabe „Gegenteile“ weder bei mittleren noch maximalen 
Flußanstiegen einen seitenspezifischen Effekt. Die Aphasiker dagegen reagieren mit einem auf 
der rechten Seite eindeutig höheren mittleren CBF-Anstieg (p=0,0039, vergl. Tabelle 4.4), der 
sich aber bei Betrachtung der maximalen Flußgeschwindigkeiten nicht nachweisen ließ 
(p=0,1012). Der Lateralisationsindex der Aphasiker zeigt ebenfalls ein rechtshemisphärisches 
Überwiegen (-3,043) gegenüber einem uneindeutigen Wert bei den Kontrollpersonen (-0,135). 
Die beiden Gruppen unterscheiden sich hierin mit einer Testschärfe von 0,0141. 
 
bbildung 4.4: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe 
ie gemessenen Flußanstiege in der linken ACM unterscheiden sich in beiden Gruppen nicht; in 
der rechten ACM werden mit einem p von 0,0002 höhere mittlere Flußgeschwindigkeiten 
erreicht, die maximalen Flüsse sind mit einem p von 0,0749 nicht signifikant different. 
Mittlere  p-Wert  Maximale  p-Wert  LI p-Wert  
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„Gegenteile“ in der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), 
rechtes Säulenpaar Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links 
Normalpersonen, rechts Aphasiker. 
 
D
 
 
Anstiege Anstiege 
7,6 ± 9,6 13,3 ± 8,3 
echte ACM 7,5 ± 7,6 0,7905 12,4 ± 6,6 0,2194
linke ACM 11,0 ± 7,2 15,0 ± 7,0 
echte ACM 14,2 ± 7,9 0,0039 16,5 ± 9,1 0,1012
}0,0141
tlere und max ale Flußanstiege unter r Aufgabe „Gegenteile“,
linke ACM 
Probanden r }   }   -0,135 
Aphasiker r }  * }   -3,043  
* 
Tabelle 4.4: Mit im de  daneben kursiv gedruckt die α-
Fehler für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den 
Vergleich von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
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4.1.5 Pseudowörter 
 
Die Aufgabe „Pseudowörter“ bewirkt eine Durchblutungsantwort, die in beiden Gruppen die 
chte Hirnhälfte betont. Bei den Kontrollpersonen unterscheiden sich die mittleren Flußwerte 
 
Abbildung 4.5: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe 
„Pseudowörter“ in der linken (w e Säule) und re  ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), 
chtes Säulenpaar Aphasik (A). Rechte hälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links 
stiege p-Wert Anstiege p-Wert LI p-Wert 
re
der linken und rechten ACM signfikant mit einem α-Fehler von 0,0164. Die entsprechenden 
Maxima zeigen diese Signifikanz nicht (vergl. Tabelle 4.5). Beim aphasischen Kollektiv sind 
sowohl die mittleren als auch die maximalen rCBF-Änderungen in der rechten ACM 
hochsignifikant größer als in der linken Media (p=0,0001 bzw. 0,0067). Diese ausgeprägtere 
Mehrdurchblutung der rechten Hirnhälfte bei Aphasikern zeigt sich zudem in einem 
Lateralisationsindex von –3,569 gegenüber einem Index von –0,987 bei den gesunden 
Kontrollen. Diese Indizes unterscheiden sich statistisch validierbar bei einer Testschärfe von 
0,0470. 
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 Mittlere  
An
 Maximale    
linke ACM 7,9 ± 10,3 11,9 ± 8,3 Probanden rechte ACM }0,0164 }0,2160 -0,987 8,9 ± 7,4 * 12,0 ± 6,1  
3,0 ± 10,2 16,7 ± 8,7 
echte ACM 16,9 ± 10,3 }0,0001 18,6 ± 9,3 }0,0067
tlere und max ale Flußan ieg  Aufgabe „Pseu n ku
 mit α-Fehle-Fehler für 
ergleich vo
ergleich von linker und rechte
rn; „*“ ma
. G
rk
anz rechts L tera
 Untersch
nsin
ied
dex (LI)
e. rmalpersonen und Aphasike rt signifikant
linke ACM 1Aphasiker r  *  * -3,569 
}0,0470 * 
Tabelle 4.5: Mit im st e unter der dowörter“, danebe rsiv gedruckt die 
α den V r ACM a lisatio r für den 
V n No ie e
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Die relativen Flußanstiege der Aphasiker sind größer als bei den Kontrollpersonen (s. Tabelle 
.5); dieser Effekt ist auf dem 5%-Niveau mit folgenden Irrtumswahrscheinlichkeiten 
abgesichert: Die -Fehler für die mittleren (maximalen) rCBF-Anstiege betragen für die linke 
ACM p=0,0041 (0,0041) und die rechte ACM p=0,0001 (0,0003). 
ufgabe „Reime“ zeigen Normalpersonen einen nicht-signifikanten Trend zu 
nksseitiger Lateralisierung (Lateralisationsindex von 0,192). Weder die mittleren noch 
aphasischen Kollektiv: Mit einem -Fehler von 0,0022 ist der V -Anstieg der rechten Media 
größer als der linken (mittlere Differenz 3,3%). Die maximalen Flußgeschwindigkeitsänderungen 
diese Mehrdurchblutung der rechten Hirnhälfte hin; hierbei kann jedoch bei einem α-Fehler von 
0,0552 die Nullhypothese gleicher Mittelwerte nicht verworfen werden. 
er als bei den gesunden 
 
Abbildung 4.6: Linke Bildhälf ittler  Flußan in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe „Reime“ 
 der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), rechtes 
äulenpaar Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links Normalpersonen, rechts 
4
α
 
4.1.6 Reime 
 
Unter der A
li
maximalen Flußanstiege zeigen eine signifikante Mehrbetonung einer Hemisphäre. Anders beim 
α ACM
unterscheiden sich nicht signifikant (p=0,1390, s. Tabelle 4.6). Der Lateralisationsindex von -
2,452 der Aphasikergruppe weist im Gegensatz zum schwach-positiven Index der Gesunden auf 
Beim Vergleich beider Gruppen fällt auch hier wieder der mittlere Flußanstieg in der rechten 
Media des Aphasikerkollektivs auf, der mit p=0,0040 nachweisbar größ
Probanden ist. 
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Mittlere  p-Wert  Maximale  p-Wert  LI p-Wert   Anstiege Anstiege 
9,8 ± 8,7 14,2 ± 8,2 
echte ACM 9,3 ± 7,2 13,0 ± 6,8 
linke ACM 12,2 ± 9,6 14,8 ± 7,7 
echte ACM 15,5 ± 11,5 16,0 ± 9,3 
}0,0552
tlere und maxi ale Flußanstiege unter de Aufgabe „Reime“, daneb n kursiv 
linke ACM 
Probanden r }0,7777  }0,1673  0,192 
Aphasiker r }0,0022 * }0,1390  -2,452  
 
Tabelle 4.6: Mit m r e gedruckt die α-Fehler 
.1.7 Sätze 
 
ei der Aufgabe „Sätze“ sind die Meßdaten beider Gruppen und beider Hirnarterien in etwa 
 
bbildung 4.7: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe „Sätze“ in 
er linken (weiß
Mittlere  p-Wert  Maximale  p-Wert  LI p-Wert  
für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den Vergleich 
von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
 
 
4
B
identisch, d.h. Alternativhypothesen unterschiedlicher Mittelwerte können nicht angenommen 
werden. Der Lateralisationsindex der Normalpersonen ist praktisch gleich null, während der 
Index bei den Aphasikern einen stärkeren Durchblutungsanstieg der rechten ACM andeutet 
(LI=-1,118). Diese Wertdifferenz ist aber nicht signifikant (p=0,9629). 
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A
d e Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), rechtes Säulenpaar 
Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links Normalpersonen, rechts Aphasiker. 
 
 
 
Anstiege Anstiege 
1,0 ± 8,0 13,1 ± 7,1 
echte ACM 10,8 ± 7,4 11,9 ± 6,5 
linke ACM 11,5 ± 9,9 13,8 ± 7,6 
echte ACM 12,4 ± 9,6 13,3 ± 8,3 
}0,9629
abelle 4.7: tlere und maxi ale Flußans iege unter d  Aufgabe „S tze“, danebe  kursiv 
linke ACM 1Probanden r }0,7785  }0,1390  -0,030 
Aphasiker r }0,8774  }0,2579  -1,118  
 
T  Mit m t er ä n gedruckt die α-Fehler 
für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den Vergleich 
von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
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4.1.8 Verben 
 
Die Kontrollgruppe reagiert auf die Aufgabe „Verben“ mit einem etwas stärkeren rCBF-Anstieg 
in der linken ACM; das aphasische Kollektiv dagegen mit einem Überwiegen der rechten ACM. 
Diese Trends werden auch bei Betrachtung der Lateralisationsindizes sichtbar (Gesunde: 0,674; 
Aphasiker: -1,529), zeigen aber im Mann-Whitney-Test keine signifikante Differenz (s. Tabelle 
4.8). 
Alleinig signifikant ist der stärkere Flußanstieg der rechten ACM der Aphasiker verglichen mit 
dem der Normalpersonen: Der α-Fehler bei Betrachtung der mittleren (maximalen) rCBF-
Änderungen beträgt 0,0033 (0,0488). 
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Abbildung 4.8: Linke Bildhälfte: mittlere Flußanstiege in % (mit Standardabweichung) unter der Aufgabe „Verben“ 
in der linken (weiße Säule) und rechten ACM (graue Säule). Linkes Säulenpaar Normalpersonen (N), rechtes 
Säulenpaar Aphasiker (A). Rechte Bildhälfte: Lateralisationsindizes derselben Aufgabe; links Normalpersonen, rechts 
Aphasiker. 
 
 Mittlere  
Anstiege p-Wert 
 Maximale  
Anstiege p-Wert 
 LI p-Wert  
linke ACM 9,4 ± 8,6 13,7 ± 8,3 Probanden rechte ACM 8,3 ± 5,2 }0,5045  12,5 ± 5,8 }0,2041  0,674 
linke ACM 11,4 ± 10,1 14,8 ± 8,5 Aphasiker rechte ACM 13,7 ± 9,6 }0,0595  16,2 ± 9,1 }0,2638  -1,529 
}0,1847  
Tabelle 4.8: Mittlere und maximale Flußanstiege unter der Aufgabe „Verben“, daneben kursiv gedruckt die α-Fehler 
für den Vergleich von linker und rechter ACM. Ganz rechts Lateralisationsindex (LI) mit α-Fehler für den Vergleich 
von Normalpersonen und Aphasikern; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
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4.2 Betrachtung der Lateralisationsindizes aller Aufgaben 
 
Abbildung 4.9 zeigt die Lateralisationsindizes aller Aufgaben getrennt für Aphasiker und 
Gesunde an. Negative Werte deuten ein Überwiegen der rCBF-Steigerung in der rechten ACM 
an; positive Zahlen eine Mehrdurchblutung der linken Hirnhälfte. 
Bei allen Aufgaben zeigen die aphasischen Patienten eine im Mittel stärker zur rechten ACM hin 
lateralisierte Durchblutungsantwort als die gesunden Probanden. Signifikant ist dieser Trend bei 
den Aufgaben „Gegenteile“ (p=0,0141) und „Pseudowörter“ (p=0,0470); bei „Reime“ liegt der 
α-Fehler gerade mit 0,0552 über einer Testschärfe von 5%. 
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Abbildung 4.9: Lateralisationsindizes aller Aufgaben getrennt nach Normalpersonen (weiße Balken) und 
Aphasikern (graue Balken). Negative Werte zeigen eine Mehrdurchblutung der rechten Hemisphäre im Vergleich zur 
linken Seite an. 
 
Im weiteren wurde für jeden gesunden und aphasischen Probanden das arithmetische Mittel aus 
den Lateralisationsindizes der Aufgaben „Gesichter“ und „Werkzeuge“ gebildet als Maß für eine 
durchschnittliche Reaktion auf rechtshemisphärische Stimuli. Diese Mittelwerte wurden getrennt 
für beide Kollektive mit den Lateralisationsindizes der anderen, nicht-hemisphärenspezifischen 
Aufgaben im Rahmen eines Wilcoxon-Rangsummen-Tests verglichen. Es ergaben sich die in 
Tabelle 4.9 dargestellten α-Fehler. Sie verdeutlichen, daß bei Normalpersonen die 
Durchblutungsreaktion auf alle sechs linkshemisphärische Testaufgaben sich stets hochsignifikant 
vom hämodynamischen Verhalten auf rechtshemisphärische Paradigmen unterscheidet. Bei 
aphasischen Probanden zeigt sich dieses signifikant stimulusspezifische Verhalten nur bei drei 
von sechs Aufgaben („Haus“, „Sätze“ und „Verben“) bei zum Teil deutlich größeren 
Irrtumswahrscheinlichkeiten. 
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 Probanden 
p-Wert 
 Aphasiker 
p-Wert 
 
Haus <0,0001 * 0,0032 * 
Gegensätze 0,0002 * 0,2672  
Pseudowörter 0,0095 * 0,8056  
Reime <0,0001 * 0,0900  
Sätze 0,0002 * 0,0008 * 
Verben <0,0001 * 0,0447 * 
 
Tabelle 4.9: Vergleich der mittleren Lateralisationsindizes der rechtshemisphärischen Stimuli mit den 
linkshemisphärenspezifischen Aufgaben. 
 
 
4.3 Betrachtung der Differenzen aus mittleren und maximalen Flüssen 
 
Im folgenden wird die Differenz aus maximalen und mittleren Flußsteigerungen (Peak – Mean) 
beider Gruppen betrachtet; sie ist in Abbildung 4.10 für alle Aufgaben und jeweils beide ACM 
dargestellt. So evozierte beispielsweise die Aufgabe „Gesichter“ in der linken Media von 
Normalpersonen (helle Säule ganz links) einen Spitzenfluß, der durchschnittlich 5,6% über dem 
mittleren Flußanstieg lag. Bei den Aphasikern (graue Säule) war diese Differenz von Mittel- und 
Spitzenflüssen mit 3,4% geringer. Bei den in Tabelle 4.10 mit „*“ markierten Aufgaben/Gefäßen 
unterschied sich das Verhalten von Normalpersonen und Aphasiker signifikant. 
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Abbildung 4.10: Differenzen aus mittleren und maximalen Flußsteigerungen für alle Aufgaben getrennt nach 
Normalpersonen (weiße Säulen) und Aphasikern (graue Säulen) jeweils für linke (Suffix „-L“) und rechte ACM 
(Suffix „-R“).  [„face“ entspricht „Gesichter“; „Oppo“ entspricht „Gegenteile“].  
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  Probanden Aphasiker p-Wert  
linke ACM 5,6 ± 5,0 3,4 ± 5,0 0,0192 * Gesichter rechte ACM 4,6 ± 4,7 2,1 ± 4,3 0,0037 * 
linke ACM 4,7 ± 4,8 2,7 ± 5,1 0,0200 * Werkzeuge rechte ACM 3,4 ± 4,8 0,6 ± 5,0 0,0015 * 
linke ACM 3,0 ± 4,7 2,6 ± 6,2 0,4579  Haus rechte ACM 2,6 ± 5,0 2,6 ± 5,9 0,7385  
linke ACM 2,7 ± 4,4 3,9 ± 5,4 0,0498 * Gegensätze rechte ACM 4,9 ± 5,2 2,3 ± 5,4 0,0165 * 
linke ACM 4,0 ± 4,9 3,7 ± 6,1 0,6725  Pseudowörter rechte ACM 3,0 ± 4,9 1,7 ± 6,1 0,0460 * 
linke ACM 4,4 ± 4,5 2,6 ± 5,9 0,0331 * Reime rechte ACM 3,6 ± 4,4 0,5 ± 6,0 0,0021 * 
linke ACM 2,0 ± 3,9 2,3 ± 5,0 0,9000  Sätze rechte ACM 1,1 ± 4,0 0,9 ± 5,4 0,7233  
linke ACM 4,4 ± 5,1 3,4 ± 4,8 0,1301  Verben rechte ACM 4,2 ± 4,8 2,4 ± 4,6 0,0701  
Tabelle 4.10: Differenzen aus mittleren und maximalen Flußanstiegen der linken und rechten ACM bei 
Normalpersonen (links) und Aphasikern (rechts; grau unterlegt). Ganz rechts: Irrtumswahrscheinlichkeiten für den 
Vergleich beider Gruppen; „*“ markiert signifikante Unterschiede. 
 
4.4 Betrachtung von Geschlechtsunterschieden 
4.4.1 Normalpersonen 
 
Es wurde ein Mann-Whitney-U-Test durchgeführt zum Vergleich zweier unabhängiger 
Stichproben, hier der männlichen und weiblichen Normalpersonen. Die Analyse der relativen 
Flußsteigerungen ergab hier keine signifikanten Unterschiede, die über der 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5% gelegen hätten. Das gleiche Bild bot sich bei Betrachtung der 
Lateralisationsindizes dar, wie in Abbildung 4.11 dargestellt. 
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Abbildung 4.11: Lateralisationsindizes der Normalpersonen getrennt nach Frauen (weiße Balken) und Männern 
(graue Balken). Negative Werte zeigen eine Mehrdurchblutung der rechten Hemisphäre im Vergleich zur linken Seite 
an. 
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4.4.2 Aphasiker 
 
 
Auch die Untersuchung der Aphasiker unter dem gleichen Aspekt förderte keine signifikanten 
Flußunterschiede zutage, die auf geschlechtsspezifische Besonderheiten rückschließen lassen 
könnten. Die Lateralisationsindizes aphasischer Männer und Frauen sind in Abbildung 4.12 
dargestellt. Die α-Fehler der Vergleichsanalysen von Indizes und relativen Flußsteigerungen der 
linken und rechten ACM lagen stets oberhalb von 5% und sind damit nicht signifikant. 
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Abbildung 4.12: Lateralisationsindizes der Aphasiker getrennt nach Frauen (weiße Balken) und Männern (graue 
Balken). Negative Werte zeigen eine Mehrdurchblutung der rechten Hemisphäre im Vergleich zur linken Seite an. 
 
 
4.5 Korrelation der Lateralisationsindizes mit dem Lebensalter bei Gesunden und 
Aphasikern getrennt nach Männern und Frauen 
 
4.5.1 Alterskorrelation  
 
Korrelationsanalysen des Faktors Lebensalter mit den verschiedenen Lateralisierungsindizes 
getrennt nach Gesunden und Aphasikern und jeweils Männern und Frauen ergaben Folgendes: 
1. Keine signifikante Korrelation bei Aphasikern beiderlei Geschlechtes. 
2. Keine signifikante Korrelation bei gesunden Männern. 
3. Bei den gesunden Frauen korreliert bei allen Aufgaben die Lateralisierung mit dem 
Lebensalter in dem Sinne, daß mit höherem Alter die vasomotorische Antwort zunehmend 
zur linken Hemisphäre lateralisiert. In Tabelle 4.11 sind die Korrelationskoeffizienten r, die 
Irrtumswahrscheinlichkeiten p und die t-Werte dieser Analyse für alle Aufgaben angegeben.  
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 Korrelationskoeffizient r p-Wert t-Wert  
Gesichter 0,642 0,0032 3,349 ** 
Werkzeuge 0,654 0,0017 3,564 ** 
Haus 0,554 0,0156 2,662 ** 
Gegensätze 0,528 0,0187 2,563 ** 
Pseudowörter 0,633 0,0052 3,167 ** 
Reime 0,655 0,0033 3,357 ** 
Sätze 0,603 0,0091 2,928 ** 
Verben 0,512 0,0058 2,384 * 
Tabelle 4.11: Korrelationskoeffizienten r, Irrtumswahrscheinlichkeit p und t-Werte aller Aufgaben für die 
Korrelationsanalyse der Lateralisationsindizes mit dem Lebensalter bei gesunden Frauen.  
 
Die mit „*“ markierten t-Werte sind auf dem 5%-Niveau signifikant; „**“ zeigen Signifikanzen 
auf dem 1%-Niveau an. Untenstehend sind die Regressionsgeradengleichungen der 
Lateralisationsindizes aller Aufgaben angegeben: 
 
Gesichter = -19,722 + 0,624 * Alter  
Werkzeuge = -18,096 + 0,559 * Alter  
Haus = -12,171 + 0,442 * Alter  
Gegenteile = -10,779 + 0,376 * Alter  
Pseudowörter = -13,166 + 0,414 * Alter  
Reime = -11,589 + 0,440 * Alter  
Sätze = -17,264 + 0,584 * Alter  
Verben = -12,863 + 0,455 * Alter  
 
4.5.2 Aufteilung des Aphasikerkollektivs in Altersgruppen 
 
 
Das Histogramm in Abbildung 4.11 zeigt die Altersverteilung des Patientenkollektivs nach 
Lebensdekaden. Die Aphasiker wurden in eine jüngere Gruppe der unter 50-jährigen und eine 
ältere Gruppe der über 50-jährigen Aphasiker von 28 bzw. 29 Personen aufgeteilt. Anschließend 
wurde die erhobene Datenmenge auf altersgruppenspezifische Unterschiede mittels Tests für 
unverbundene Stichproben untersucht. Die Anzahl der gefundenen signifikanten Unterschiede in 
Relation zur Summe der durchgeführten Untersuchungen entsprach exakt der 
Irrtumswahrscheinlichkeit von 5%, womit auch mittels dieser Betrachtungsweise kein statistisch 
signifikanter Effekt des Faktors Alter auf die Lateralisierung nachweisbar war. 
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Abbildung 4.11: Histogramm über die Altersverteilung des Aphasikerkollektivs aufgetrennt nach Lebensdekaden.  
 
 
4.6 Korrelation der Lateralisationsindizes mit dem Erkrankungsalter, der 
Aphasiedauer, der Syndromart und dem Therapieerfolg bei Aphasikern 
 
 
Unter Abschnitt 4.5 wurde bereits für männliche und weibliche Aphasiker ein Zusammenhang 
der Lateralisierung mit dem Lebensalter zum Zeitpunkt der TCD-Untersuchung ausgeschlossen. 
Eine Korrelationsanalyse der Lateralisationsindizes aller acht Aufgaben mit dem Lebensalter zum 
Zeitpunkt der Erkrankung erbrachte ebenfalls keine signifikanten Zusammenhänge. 
 
Eine Korrelationsanalyse derselben Werte mit der Dauer der Aphasie (in Jahren) konnte keinen 
statistisch nachvollziehbaren Zusammenhang aufdecken, desgleichen mit den im AAT 
klassifizierten Syndromen. 
 
Als Maß für die erzielte sprachliche Rehabilitation wurde die prozentuale Verbesserung zwischen 
der AAT-Erstuntersuchung und dem aktuellem AAT zum Zeitpunkt der Untersuchung gewählt. 
In die Betrachtung einbezogen wurden die AAT-Untertests „Token Test“ und 
„Sprachverständnis“: Ersterer gilt als guter Test zur Diagnosestellung einer Aphasie sowie zur 
Bestimmung ihres Schweregrades; letzterer bewertet semantische Fähigkeiten, die durch die 
linkshemisphärischen Aufgabenstellungen „Haus“ bis „Verben“ gefordert werden. 
Die durchschnittliche Verbesserung beim „Token Test“ betrug 18,3 ± 22,7% und bei 
„Sprachverständnis“ 18,5 ± 25,4%. Die erzielten Score-Verbesserungen korrelierten bei keiner 
Aufgabenstellung signifikant mit den dort ermittelten Lateralisierungsindizes. 
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Da der Zeitraum zwischen den beiden AAT-Erhebungen teilweilse erheblich variierte, wurde, um 
den Einfluß des Faktors Aphasie- bzw. Therapiedauer zu reduzieren und die gefundenen AAT-
Score-Verbesserungen besser vergleichen zu können, der Quotient aus AAT-Score-Differenz 
und Aphasiedauer gebildet. (Die Zulässigkeit dieser Rechenoperation wird im Rahmen der 
Diskussion kritisch hinterfragt werden.) Die anschließende Korrelation dieser Quotienten ergab 
bei den Aufgaben „Werkzeuge“, „Gegenteile“ und „Sätze“ sowohl für „Token Test“ als auch 
„Sprachverständnis“ schwache, aber signifikante Korrelationen. Die α-Fehler für eine 
Zusammenhangshypothese mit dem Lateralisationsindex der Aufgabe “Pseudowörter“ waren mit 
p=0,085 für „Token Test“ und p=0,065 für „Sprachverständnis“ gerade nicht signifikant. Die 
Korrelationskoeffizienten und dazugehörigen Irrtumswahrscheinlichkeiten dieser Analyse sind in 
der untenstehenden Tabelle 4.12 wiedergegeben. Für jede Aufgabe mit Ausnahme von „Haus“ 
zeigen die ermittelten Koeffizienten eine verschieden starke negative Korrelation an, d.h. daß sich 
die AAT-Scores reziprok zu den Lateralisationsindizes verhalten, bzw. daß höhere Testergebnisse 
mit einer zur rechten Hemisphäre lateralisierten rCBF-Antwort korrelieren.  
 
 Token Test Sprachverständnis 
-0,1846 -0,1896 
Gesichter 
0,186 0,174 
-0,2778 -0,2737 
Werkzeuge 
0,036* 0,039 * 
0,0584 0,0400 
Haus 
0,684 0,781 
-0,3486 -0,3606 
Gegenteile 
0,030 * 0,024 * 
-0,2389 -0,2558 
Pseudowörter 
0,085 0,065 
-0,2467 -0,2414 
Reime 
0,125 0,133 
-0,4308 -0,4484 
Sätze 
0,017 * 0,013 * 
-0,2283 -0,2235 
Verben 
0,127 0,135 
Tabelle 4.12: Korrelationskoeffizient r (grau unterlegt) und Irrtumswahrscheinlichkeit p (darunter, kursiv gedruckt) 
aller Aufgaben für die Korrelationsanalyse der Lateralisationsindizes mit dem Quotienten Testscore-
Verbesserung/Aphasiedauer für die AAT-Untertests „Token Test“ (linke Spalte) und „Sprachverständnis“ (rechte 
Spalte); „*“ weisen auf signifikante Korrelationen hin. 
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5 Diskussion 
 
5.1 Interpretation der Ergebnisse 
5.1.1 Betrachtung der mittleren und maximalen rCBF-Anstiege 
Aphasiker zeigten in dieser Studie unter Stimulation durchweg höhere 
Blutflußgeschwindigkeitsanstiege als Normalpersonen (insbesondere teilweise hochsignifikant bei 
den Aufgaben „Gesichter“, „Werkzeuge“, „Haus“, „Pseudowörter“ und „Verben“) und zwar in 
den ACM der linken und rechten Seite. Nach gängigem Verständnis der cerebralen 
Durchblutungsregulation spricht dies für einen im Vergleich zu Gesunden verstärkten 
metabolischen Bedarf beider Hemisphären.  
Vallar et al. veröffentlichten 1988 [VAL1988] die Ergebnisse einer SPECT-Studie über die 
regionale Cortexperfusion von Aphasie- und Neglekt-Patienten nach subkortikalem Insult. Es 
wurden zwei Messungen im akuten Stadium und später nach ein bis sechs Monaten durchgeführt. 
Die erste Untersuchung ergab durchweg ein deutliches Perfusionsdefizit. Beim zweiten 
Untersuchungstermin wurde mittels neuropsychologischer Testverfahren bei allen Patienten in 
unterschiedlichem Ausmaß eine Erholung der gestörten Funktionen festgestellt, des weiteren eine 
ebenfalls interindividuell graduell variierende Normalisierung des kortikalen Hypometabolismus. 
Der Vergleich der SPECT-Befunde mit den erzielten Testscores zeigte, daß die rCBF-
Normalisierung mit der funktionellen Besserung korreliert.  
Die Bestimmung absoluter Flußwerte durch Dopplersonographie ist – wie im Kapitel 
„Probanden, Patienten und Methoden“ erläutert – aus verschiedenen Gründen nicht praktikabel 
und daher in der vorliegenden Studie nicht geschehen. Wenn man die von Vallar gefundene 
Korrelation zwischen Rehabilitationsleistung und Perfusion auf das hier untersuchte Kollektiv 
von Aphasikern mit chronisch persistierenden sprachlichen Defiziten anwendet, so kann man 
eine im Vergleich zu Normalpersonen verminderte Ruhedurchblutung nicht ausschließen. Würde 
man bei solch relativ geringeren Flüssen experimentell die Flußgeschwindigkeit auf die gleichen 
absoluten Werte wie bei jüngeren Kontrollpersonen steigern, resultierte daraus ein höherer 
relativer Flußanstieg.  
Man muß nun kritisch anmerken, daß in der vorliegenden Studie beide Kollektive bezüglich ihres 
Lebensalters nicht angeglichen sind; das Durchschnittsalter der Aphasiker liegt über dem des 
Kontrollkollektivs. Nach Levine et al. [LEV1994] zeigen ältere Menschen physiologischerweise 
niedrigere Ruheflüsse in den basalen Hirnarterien; Shaw et al. gaben die jährliche CBF-Abnahme 
mit 0.5-1.0 ml/100g/min an [SHA1984]. Es ist somit nicht zu klären, inwieweit Lebensalter oder 
Aphasie eine mögliche niedrigere Ruhedurchblutung hervorrufen. Um die Auswirkung dieser 
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Ruhefluß-Differenzen abzuschätzen, soll im Folgenden das Verhältnis von mittleren und 
maximalen Flußanstiegen betrachtet werden: 
Abbildung 5.1 stellt schematisch eine Dopplerkurve einer jungen und gesunden Testperson 
(dünne Linie) mit initialem Maximum und sich kurz darauf einstellendem steady state dar. Träfe 
der oben angenommene Mechanismus zu, daß der CBF-Anstieg von absolut niedrigeren 
Flußwerten ausginge, so fände man bei älteren Probanden ein deutlich höheres initiales 
Flußmaximum und einen etwas höheren steady state wie mittels der fett gedruckten Dopplerkuve 
in derselben Abbildung dargestellt; die Differenz aus maximalen und mittleren Flüssen müßte 
größer sein als bei Normalpersonen.  
 
 
Abbildung 5.1: Dopplerkurve einer gesunden Testperson (dünne Kurve) mit Stimulus- und Pausenphase: Nach 
einem initialen Maximum wird nach wenigen Sekunden ein submaximales steady state erreicht, welches noch kurz 
über das Ende des Stimulus hinaus besteht. Anschließend sinkt die Flußgeschwindigkeit wieder auf die 
Ruhedurchblutung von 100%. Dicke Kurve: Relativer Flußanstieg der gleichen Person bei Ausgang von niedrigeren 
Ruheflußwerten. 
 
 
Dies ist aber anhand des untersuchten Datenmaterials hier nicht zu sehen. Wie in Abschnitt 4.3 
der Ergebnisse ausgeführt, war die Differenz zwischen mittleren und maximalen Flüssen bei den 
Aphasikern fast durchweg signifikant kleiner als bei Gesunden: Die fett gedruckte Dopplerkurve 
in Abbildung 5.2 verdeutlicht (qualitativ) die hier gemessene relative rCBF-Steigerung eines 
Aphasikers mit einem im Vergleich zu Normalpersonen etwas höheren Maximum und einem 
deutlich höheren steady state. Ein Effekt niedrigerer Ruheflüsse bei älteren Menschen kann 
aufgrund dieser Argumentation zwar nicht ausgeschlossen werden, jedoch ist er wahrscheinlich 
zumindest nicht alleinig verantwortlich für die gefundene stärkere Reaktivität der cerebralen 
Autoregulation bei Aphasikern.  
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Abbildung 5.2: Dopplerkurve einer gesunden Testperson (dünne Kurve) wie Abbildung 5.1. Dicke Kurve: 
Darstellung einer Dopplerkurve eines Aphasikers mit deutlich höheren mittleren Flußgeschwindigkeitsanstiegen. 
 
 
Andere Autoren berichteten ebenfalls von bilateral signifikant höheren Flußanstiegen: 1995 
untersuchten Silvestrini et al. [SIL1995] Schlaganfall-Patienten unter anderem mit einer verbalen 
Aufgabenstellung (stilles Finden möglichst vieler Worte beginnend mit dem Buchstaben „S“ 
innerhalb einer Minute), die in einer früheren Arbeit bewiesen hatte [SIL1994], besonders 
spezifisch die VACM der linken Hirnhälfte zu steigern. Insgesamt wurden 16 gesunde 
Kontrollpersonen (12♂:4♀) und 45 erkrankte Probanden untersucht. Letztere wurden in drei 
Gruppen unterteilt: 20 Patienten mit rechtshemisphärischem Insult (14♂:6♀), 13 Patienten mit 
linkshemisphärischem Insult, die das Bild einer Broca-Aphasie boten (8♂:5♀), und 12 Patienten 
mit linkshemisphärischer Läsion ohne Aphasie (7♂:5♀). Die Infarktgeschehen lagen 6 Monate 
und mehr zurück. Die Wortgenerierungs-Aufgabe führte bei Normalpersonen, Patienten mit 
rechtshemisphärischer Schädigung und Patienten mit linkshemisphärischer Läsion ohne Aphasie 
zu identischen MFV-Anstiegen in der linken ACM bei nur geringfügigen Flußänderungen auf der 
rechten Seite. Einzig die Aphasiker zeigten unter der linguistischen Aufgabenstellung einen 
beidseitig signifikanten Flußanstieg, wie er auch in der vorliegenden Studie gesehen worden war. 
Dabei waren Aphasiker und Kontrollgruppen in Silvestrinis Studie im voraus altersmäßig 
angeglichen worden; somit spricht auch dieses Ergebnis gegen einen alleinigen Effekt des Alters 
auf die relativen rCBF-Anstiege. 
Dem metabolischen Mehrbedarf, der sich in einer ausgeprägteren Flußsteigerung im Media-
Stamm bei Aphasikern im Vergleich zu gesunden Probanden zeigt, kann eine Mehrperfusion der 
physiologischenSprachareale und/oder eine Aktivierung physiologischerweise stummer Regionen 
ursächlich zugrundeliegen. Welcher der beiden Mechanismen oder ihre Kombination tatsächlich 
die pathophysiologische, stärkere rCBF-Antwort bedingen, kann mittels TCD-Verfahren nicht 
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geklärt werden. Die Resultate aus Studien mit hochauflösender Bildgebung werden in Abschnitt 
5.3 erläutert. 
 
5.1.2 Betrachtung der Lateralisierungsindizes 
5.1.2.1 Kontrollgruppe 
 
Aus der Berechnungsformel des dimensionslosen Lateralisierungsindex ergibt sich, daß Werte >0 
ein Überwiegen der linkshemisphärischen Durchblutungsantwort und umgekehrt negative Werte 
eine rechtsseitige Mehrdurchblutung anzeigen.  
Die Betrachtung der Indizes von Gesunden und Aphasikern für „Gesichter“ und „Werkzeuge“ 
ergab keine signifikanten Unterschiede: Beide Kollektive demonstrierten einen 
rechtshemisphärischen Mehranstieg (die Aphasiker im Trend etwas deutlicher), was mit der 
Konzeption dieser Aufgaben vereinbar ist (vergleiche die Aufgabenbeschreibung in Abschnitt 
3.2.1.1). Bezüglich dieser Aufgabenstellung erwartet man auch keine differente Lateralisierung, da 
die dabei hauptsächlich angesprochenen Funktionen in der rechten Gehirnhälfte lokalisiert sind. 
Die Aufgaben „Haus“ bis „Verben“ waren als linkshemisphärisch aktivierend konzipiert; ein Ziel, 
welches bei vergleichender Betrachtung der bei Normalpersonen gemessenen Flußanstiege beider 
Arterien nicht nachvollzogen werden konnte: Bei keiner der sechs Aufgaben verliefen die rCBF-
Anstiege beider Hemisphären signifikant unterschiedlich mit Ausnahme der Aufgabe 
„Pseudowörter“: hier ist der rCBF-Anstieg in der rechten ACM signifikant größer: In PET-Studien 
konnte keine signifikante Mehraktivierung im Bereich der rechten Hemisphäre nachgewiesen 
werden [WEI1995], die die hier gefundene rechtshirnige Betonung erklären könnte. Petersen et al. 
[PET1990] fiel dagegen das „Fehlen“ eines linksfrontalen Fokus unter Stimulation mit 
Nonsensworten im Vergleich zu Aufgaben mit echten Worten auf; dieser Mangel an Aktivierung 
kann zu der jetzt evidenten statistischen Signifikanz im Vergleich von linker und rechter ACM 
geführt haben. (Petersen et al. assoziierten diese Region übrigens mit der Funktion semantischer 
Prozessierung, da der semantische Inhalt der entscheidende Unterschied zwischen Wörtern und 
Pseudowörtern sei. Wie komplex die Physiologie der ZNS-Aktivierung womöglich wirklich ist, 
zeigt eindrucksvoll eine Studie von Price et al. [PRI1994].) 
 
Die Lateralisierungsindizes unserer linkshemisphärischen Testaufgaben bewegen sich somit eng 
um Null herum als Ausdruck einer hemisphärenunspezifischen Aktivierung, wobei „Haus“, 
„Reime“ und „Verben“ tendenziell die linke Hirnhälfte betonen. Rihs et al. hatten bereits 1995 
[Rih1995] die Aufgaben „Gegenteile“ und „Sätze“ getestet: Beide Aufgaben steigerten (wie hier) 
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tendenziell stärker die Flußgeschwindigkeit der linksseitigen ACM, was jedoch nur bei „Sätze“ ein 
signifikantes Ausmaß erreichte.  
Der Schwierigkeit, linkshemisphärisch stimulierende Testaufgaben zu entwickeln, sind andere 
Autoren [u.a. BUL1996, THO1994] früher schon begegnet. Droste et al. [DRO1989] erreichten mit 
den Aufgaben Lautes Lesen, Multiplikation und Lautes Finden von Worten mit gleichem 
Anfangsbuchstaben nur unsignifikante Lateralisation zur linken Hemisphäre. Die letztere 
Aufgabe wurde später von Silvestrini und in anderen Arbeiten verwendet, jedoch sollten die 
Worte nur gedacht und nicht ausgesprochen werden. Diese Modifikation erlaubte, spezifisch 
linksseitig höhere rCBF-Anstiege zu detektieren. Silvestrini vermutete, daß die vokalische 
Artikulation u.a. zu unspezifischen bilateralen Nebenaktivierungen z.B. der für die Sprechmotorik 
verantwortlichen motorischen Areale führt (für weitere Ausführungen siehe Abschnitt 5.4.3 bei 
der Diskussion systematischer Fehlerquellen).  
In der Studie von Rihs et al. fand sich eine weitere mögliche Ursache für das Problem der nur 
unsignifikant linkshemisphärisch aktivierenden Aufgaben: Drei der 14 Testpersonen zeigten 
durchweg bei allen Aufgaben einen Durchblutungs-Shift zur rechten Seite, der jedoch bei 
„Gegenteile“ und „Sätze“ deutlich weniger stark ausgeprägt war als bei den rechtshemisphärisch 
stimulierenden Tests. Als Ursache für die konstante Lateralisierung bei diesen Personen 
vermuteten die Autoren den Einfluß vigilanzsteigernder Systeme, welche in der rechten 
Hemisphäre lokalisiert sind. Aktivierung durch Aufmerksamkeit auf die experimentelle 
Umgebung mag die kognitiv bedingte Aktivierung überlagern. Als Hinweis auf diesen 
Zusammenhang fanden Rihs et al. während der Ruhebedingung (Entspannen und an Nichts 
Denken) eine nicht-signifikante Tendenz der rCBF-Verteilung zur rechten Seite. Sie gaben daher 
zu Bedenken, daß absolute Lateralisierungsindizes für Sprachdominanztests zu 
Fehlinterpretationen führen können und aus diesem Grunde zusätzlich rechtshemisphärisch 
aktivierende Kontrollaufgaben wie „Gesichter“ und Ruhebedingungen als Vergleichsstimuli 
eingesetzt werden sollten. Auch Thomas et al. (1994) fanden hochsignifikant lateralisierte VACM-
Anstiege erst, nachdem sie die durch verschiedene Aufgabentypen evozierten rCBF-Anstiege 
zueinander in Beziehung gesetzt hatten. 
  
Die in Abschnitt 4.5 des Kapitels „Ergebnisse“ durchgeführte Korrelationsanalyse der 
Lateralisierungsindizes der gesunden Probanden mit dem Lebensalter ergab ausschließlich in der 
Gruppe der gesunden Frauen mit zunehmendem Alter eine signifikante Bewegung der 
Lateralisierungsindizes hin zu positiveren Werten und zwar unabhängig von Art und 
Hemisphärenspezifität der jeweiligen Aufgabenstellung. Bei sieben von acht betrachteten Indizes 
war die Korrelation von Lateralisierung und Lebensalter auf dem 1%-Niveau signifikant. 
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Gesunde Frauen >20 Jahren zeigten demnach eine mit dem Alter zunehmend linkshemisphärisch 
gelegene Sprachprozessierung. Bei Aphasikerinnen ergab sich diese Sprachdominanz-
verschiebung mit zunehmendem Alter nicht, genausowenig bei gesunden und aphasischen 
Männern. Im Falle des Eintretens eines cerebralen Insultes, der zu einer Aphasie führt, scheint 
dieser Prozeß der zunehmenden Linkslateralisation, der physiologischerweise bei Frauen auftritt, 
innezuhalten. Dieser Befund wird bei Besprechung des Einflusses des Geschlechtes auf die 
Sprachdominanz noch Erwähnung finden (s. Abschnitt 5.2). Bei Betrachtung dieser statistischen 
Analyse sollte allerdings vergegenwärtigt werden, daß das Probandinnenkollektiv bezogen auf den 
Parameter Lebensalter inhomogen verteilt ist, somit also möglicherweise ein Selektionsfehler 
vorliegt. 
 
5.1.2.2 Aphasiker 
 
Die Lateralisierungsindizes der Aphasiker sind bei allen Testparadigmen negativ, d.h. die rCBF-
Reaktion auf die sechs verschiedenen Stimuli zeigt bei Aphasikern jedesmal eine vermehrtes 
metabolisches Bedürfnis der rechten Hirnhälfte, was gleichgesetzt werden darf mit einer 
verhältnismäßig stärkeren Aktivierung rechtshemisphärisch gelegener neuronaler Netze – 
entgegen der Konzeption dieser Aufgaben.  
Am geringsten ist diese Lateralisierung bei den Aufgaben „Haus“ und „Sätze“: Die Ursache der 
wenig eindrucksvollen Reaktion bei „Haus“ kann darin liegen, daß physiologischerweise diese 
Aufgabenstellung u.a. zu einer Aktivierung der linken retrosplenialen Region führt, die an der 
Grenze zum Versorgungsgebiet der Arteria cerebri posterior liegt [PAU1997]. Dieses Areal würde 
somit durch Insulte im Mediastromgebiet nicht oder nur marginal geschädigt werden, so daß es 
bei den hier untersuchten Aphasikern (mit Infarkten der ACM) zur Bearbeitung von „Haus“ 
noch einen besonderen Beitrag leisten könnte. Diese Aktivierung würde allerdings einer TCD der 
ACM entgehen. Die geringe Lateralisierung bei der Aufgabe „Sätze“ kann zwei Ursachen haben: 
Erstens wurde diese schwerste Aufgabenstellung nur von 54,2% der Aphasiker erfolgreich 
bearbeitet und zweitens liegt die Leistung der rechten Hemisphäre nach Gainotti [GAI1993] 
besonders in der Rezeption einzelner Worte, weniger im Verständnis komplexer Sätze. (Dies wird 
in Abschnitt 5.3 ausführlicher erläutert werden.)  
Insgesamt ist im Vergleich zum Kontrollkollektiv die vasomotorische Reaktion der Aphasiker 
stärker zur rechten Hirnhälfte lateralisiert; diese Abweichung vom physiologischen 
Aktivierungsmuster ist bei allen Aufgaben – teilweise signifikant – zu erkennen.  
Noch deutlicher wird das unterschiedliche Verhalten von Gesunden und Kranken auf sprachliche 
Stimuli, wenn man diese Daten – der Empfehlung von Rihs et al. (s.o.) folgend – der Reaktion 
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auf die rechtshemisphärischen Aufgaben gegenüberstellt, wie in Abschnitt 4.2 geschehen: 
Normalpersonen zeigen ein durchweg (hoch)signifikant abweichendes Aktivierungsmuster auf 
die verschiedenen Stimulustypen; Aphasiker tun dies nur bei drei von sechs Aufgaben bei zum 
Teil deutlich größeren Irrtumswahrscheinlichkeiten.  
Zusammenfassend demonstrierten die Insultpatienten somit eine Sprachprozessierung, die sich 
bevorzugt in rechtshirnig gelegenen Regionen abspielt. Dieses Verhalten ist unabhängig von der 
Art des Stimulus und damit von der jeweils geforderten linguistischen Funktion.  
 
Die Art der aphasischen Durchblutungsreaktion wurde anschließend auf verschiedene mögliche 
Einflüsse hin untersucht: Das Lebensalter zum Zeitpunkt der Untersuchung scheint die 
Lateralisierung der evozierten ACM-Flußanstiege nicht zu beeinflussen (s.o.), ebensowenig das 
Erkrankungsalter im Sinne einer altersspezifischen Kompensationsstrategie. Die fehlende 
Korrelation mit der Dauer der Aphasie weist auf die Nicht-Linearität des sprachlichen 
Rehabilitationsverlaufes hin. Die klinische Empirie lehrt, daß innerhalb der ersten Wochen und 
Monate des Bestehens der Sprachstörung die größten logopädischen Fortschritte erzielt werden 
können.  
Da kein Zusammenhang mit den mittels AAT klassifizierten Syndromen Broca-, Wernicke- und 
globale Aphasie ermittelt werden konnte, eignet sich dieser Parameter somit nicht als klinisch 
nutzbares Klassifikationsdiagnostikum. 
Die Lateralisierungsindizes korrelierten weder mit den AAT-Ergebnissen zum 
Untersuchungszeitpunkt noch mit den unter der Sprachtherapie erzielten Verbesserungen in den 
AAT-Scores. Anschließend wurde in Abschnitt 4.6 der Quotient aus Testscore-Verbesserung und 
Krankheitsdauer in Jahren gebildet. Die folgende Analyse ergab einen schwachen, aber bei vier 
von acht Aufgaben signifikanten Zusammenhang in dem Sinne, daß Aphasiker mit besserer 
Testleistung negativere Lateralisierungsindizes zeigen, d.h. daß ihre Durchblutungsreaktion 
stärker in die rechte Hemisphäre verlagert ist. 
Die Bildung des Quotienten der jährlichen Sprachverbesserung idealisiert stark die wahren 
Verhältnisse: eine sprachliche Rehabilitation verläuft nicht linear, wie der fehlende 
Zusammenhang mit der Aphasiedauer gezeigt hat, sondern vollzieht sich zum größten Teil 
innerhalb der ersten sechs Monate nach der Hirnschädigung. Des weiteren ist die erzielbare 
Leistung stark abhängig von der durchgeführten logopädischen Förderung, die AAT-Ergebnisse 
sind trotz größtmöglicher Standardisierung in gewissem Ausmaß abhängig vom untersuchenden 
Logopäden, hinzu kommen Variablen wie die Motivationslage des Patienten am 
Untersuchungstag. Anhand der relativ schwachen Abhängigkeit (Korrelationskoeffizient 
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r<0,5) kann man vermuten, daß auch andere Parameter die interhemisphärische Verteilung 
der rCBF-Reaktion eines Aphasikers beeinflussen.  
Statistisch validere Aussagen über den oben angedeuteten Zusammenhang könnte eine Studie 
liefern, bei der Aphasiker in identischen Abständen von demselben Untersucher mittels AAT 
untersucht würden; die Patienten sollten idealerweise ein identisches Therapieschema 
durchlaufen und in gleichem Maße privaten Rückhalt erfahren. Letzteres ist ein nicht zu 
vernachlässigender Faktor der Rehabilitation dessen Verwirklichung jedoch illusorisch ist. 
 
Dennoch geben die hier erhobenen Daten einen Hinweis auf einen Zusammenhang von 
Lateralisierung und Therapieerfolg. Die Resultate stimmen mit den Ergebnissen anderer Autoren 
überein: Silvestrini et al. hatte diesen Aspekt [SIL1998B] in einer TCD-Studie untersucht: Sie 
überwachten bei 25 gesunden Rechtshändern (14♂:11♀) und 26 leichtgradigen Broca-Aphasikern 
während Bearbeitung der bereits in einer früheren Arbeit verwendeten Wortgenerierungsaufgabe 
(stilles Finden möglichst vieler Worte beginnend mit dem Buchstaben „S“ innerhalb einer 
Minute) die Blutflußgeschwindigkeiten in beiden ACM mittels TCD. Bei der Patientengruppe 
wurden die Messungen zweimalig durchgeführt: Die erste Untersuchung fand innerhalb der 
zweiten oder dritten Woche nach Beginn der Symptomatik statt, die zweite ca. 2 Monate später, 
nachdem in der Zwischenzeit das an der Klinik übliche Behandlungsregime von 1 Stunde 
Sprachtraining täglich über 2 Monate durchgeführt worden war. Durch eine am zweiten Termin 
durchgeführte Neubewertung der Aphasie mittels der Western Aphasia Battery wurden die 
Aphasiker in eine Gruppe 1 mit fehlender oder nur leichter Besserung (10 Patienten) und eine 
Gruppe 2 mit guter Erholung der sprachlichen Funktionen aufgeteilt (16 Patienten). Die im CT 
erkennbaren Läsionen waren in beiden Gruppen nach Lage und Ausdehnung vergleichbar. Es 
zeigten sich im Rahmen der Erstuntersuchungen zwischen Normalpersonen und Gruppe 2 keine 
signifikant unterschiedlichen Flußstärken bei einer deutlichen Lateralisierung des CBF-Anstieges 
zur linken Hemisphäre hin. Dagegen war der linksseitige Flußanstieg der Gruppe 1 signifikant 
geringer. Die Flußänderungen der rechten ACM aller drei Gruppen unterschieden sich nicht. Bei 
der Nachuntersuchung zeigte Gruppe 1 weder links noch rechts Veränderungen der 
hämodynamischen Reaktion; Gruppe 2 reagierte diesmal jedoch mit einem deutlich größeren 
Flußanstieg in der rechten Media, der nur unsignifikant kleiner war als auf der (unveränderten) 
linken Seite. Zum Zeitpunkt der Erstuntersuchung waren die Testleistungen in Gruppe 1 und 2 
noch gleichwertig gewesen; daher scheint die nach Insult weiterbestehende Möglichkeit zur 
Aktivierung der geschädigten Hemisphäre ein Indikator für eine gute Prognose zu sein. Diese 
Vermutung wird durch PET-Studien von Karbe et al. [KAR1995] und Heiss et al. [Hei1993] 
unterstützt, die bei Untersuchung akuter Aphasiker zeigten, daß Glucose-Hypometabolismus der 
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linkshemisphärischen Sprachareale mit einer schlechten sprachlichen Reaktivierungspotenz 
einhergeht. 
 
In der vorliegenden Studie fanden wir ein Durchblutungsmuster, welches dem von Gruppe 2 aus 
der Arbeit von Silvestrini et al. ähnelt. Beachtet werden muß, daß die Patientenkollektive 
unterschiedlich selektiert sind: Silvestrini et al. wählten ausschließlich leichtgradige Broca-
Aphasiker; wir beobachteten durchweg chronische Aphasiker mit Krankheitsbildern 
unterschiedlichen Schweregrades, die keine komplette Remission innerhalb der ersten Wochen 
nach dem Insult erreicht haben. Die Rekrutierung neuronaler Netzwerke in vom Insult 
verschonten Bereichen der linken Hemisphäre scheint die Basis für die plastische Umverteilung 
sprachlicher Funktionen darzustellen, während die Beteiligung rechtshemisphärischer Regionen 
erst Wochen nach dem Ereignis einsetzt. Dieser Sprachdominanzshift zu rechten Seite ist umso 
ausgeprägter, je größere Verbesserungen der sprachlichen Leistung unter der Therapie erzielt 
werden. Das kompensatorische Einspringen kontraläsionaler Nervengebiete ist unter 
Anwendung verschiedenster klinischer und experimenteller Verfahren (WADA-Test, PET, fMRI 
und TCD, etc.) bestätigt worden, wie in Abschnitt 5.3 berichtet werden wird.  
Zuvor soll jedoch die sprachdominante Rolle der linken Hemisphäre betrachtet und die 
Hypothesen von Brown & Grober zur Entwicklung von Sprachdominanz erläutert und diskutiert 
werden. 
 
5.2 Die Sprachdominanz der linken Hemisphäre und der mögliche Einfluß von Alter 
und Geschlecht 
Nach Brown & Jaffe [BRO1975] kann in der frühen Kindheit die rechte Hirnhälfte als 
sprachdominant angesehen werden, nämlich speziell für diejenige Art von visueller und 
akustischer Kommunikation, wie sie für prälinguistische Kinder relevant ist. Läßt man 
Neugeborene unbeeinflußt, so wenden 88% ihren Kopf spontan nach rechts und exponieren 
damit ihr linkes Ohr und ihr linkes visuelles Feld den Umgebungseinflüssen. Dies würde die 
Rezeption von Wiegenliedern oder anderen nichtlinguistischen und visuellen Stimuli durch die 
rechte Hemisphäre erleichtern. Das Unterscheiden von Gesichtern ist eine der frühesten 
visuellen Fähigkeiten und typischerweise in der rechte Hälfte lokalisiert. Als weiteres Indiz 
bevorzugen Kinder nach Seth [SET1973] im Alter von 5 Monaten die linke Hand; erst später, 
etwa im 1. Lebensjahr, entwickelt sich Rechtshändigkeit.  
 
Ein Vergleich der Aphasiestörungen bei Kindern und Erwachsenen zeigt einige interessante 
Unterschiede: 
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- Die sprachliche Rehabilitation scheint bei Kindern besser als bei Erwachsenen zu sein.  
- In einem Lebensalter < 2 Jahren ist das Risiko der Ausprägung einer Aphasie nach 
hemisphärischer Läsion auf beiden Seiten gleich groß, keine Seite scheint somit in 
prälinguistischen Funktionen dominant zu sein. 
- Im Alter von 5 Jahren ist dagegen die Aphasie-Inzidenz etwa genauso groß wie bei 
Erwachsenen. Ein Unterschied zu adulten Aphasikern ist das vermehrte Vorkommen von 
„gekreuzten“ Aphasien nach rechtshemisphärischer Läsion [BRO1976].  
Diese Resultate legen nahe, daß postnatale Stimulusperzeption vorwiegend eine Leistung der 
rechten Hirnhälfte ist. In den folgenden Jahren findet – sei es durch zelluläre Umbauvorgänge 
und/oder Leitfähigkeitsänderungen auf synaptischer Ebene, begleitet vom Wechsel von 
prälinguistischer zu linguistischer Kommunikation – eine Verlagerung der sprachlichen 
Prozessierung von der rechten Hemisphäre über einen Zwischenzustand bilateraler Verarbeitung 
hin zur linken Hemisphäre statt („Dominanz-Shift“), einhergehend mit dem Wechsel der 
dominanten Hand. Gleichzeitig verschlechtern sich die Rückbildungswahrscheinlichkeiten 
aphasischer Krankheitsbilder; die Möglichkeit der Verlagerung der Sprachdominanz vermindert 
sich rasch bei Erreichen des Schulalters und geht noch vor dem 10. Lebensjahr verloren 
[GOL1984]. Der Prozeß einer interhemisphärischen und später auch intrahemisphärischen 
Spezifizierung hält nach Vorstellung von Brown & Hécaen über die gesamte Lebenszeit an. Diese 
Vorgänge erklären nach Brown & Grober [BRO1983] die Tatsache, daß nicht-flüssige (d.h. 
motorische und gemischte) Aphasien eher bei Kindern auftreten, die noch über eine bilaterale 
oder diffuse Sprachrepräsentation verfügen, während bei älteren Patienten mit fokaler 
Sprachprozessierung die Inzidenz flüssiger oder Jargonaphasien mit stark reduziertem 
Verständnis größer ist. 
 
Im weiteren ist die getrennte Beobachtung und der Vergleich von Männern und Frauen 
notwendig, da verschiedene klinische und experimentelle Befunde auf Geschlechtsunterschiede 
hinweisen:  
Ebenso wie McGlone [MCG1977, MCG1980, vergl. Abschnitt 2.5.4] fanden auch Wada, Clarke & 
Hamm [WAD1975] und Le May & Geschwind [LEM1978] bei Männern einen höheren Anteil an 
linkshemisphärischer Spezialisation für Sprachfunktionen. Eine ähnliche Interpretation lassen 
Ergebnisse von Lansdell & Urbach [LAN1965] zu, die nach operativer Entfernung des linken 
Temporallappens geringere verbale Leistungen bei Männern als bei Frauen berichteten.  
Brown & Grober betrachteten [BRO1983] die relativen Inzidenzen nicht-flüssiger, totaler und 
sensorischer Aphasie getrennt nach Geschlecht und verschiedenen Altersgruppen. Die 
gewonnenen Daten sind in Abbildung 5.3 aufgetragen. Nicht-flüssige Aphasien dominieren bei 
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beiden Geschlechtern am Lebensanfang. In der dritten Dekade herrschen sie weiterhin vor, 
jedoch bei Frauen häufiger als bei Männern (0,05<p<0,10). Während dieser Zeit treten totale 
Aphasien eher bei Männern als bei Frauen auf (p<0,05). Im mittleren Lebensalter zwischen 40 
und 59 zeigen Männer und Frauen das gleiche Erkrankungsmuster: totale und sensorische 
Aphasien sind zunehmend häufig. Im Senium kommen beide Formen bei Männern mit gleicher 
Häufigkeit vor, bei Frauen dagegen ist die sensorische Aphasie häufiger (0,05<p<0,10). 
Aus diesen Daten leiteten die Autoren ab, daß bis zur Pubertät beide Geschlechter etwa gleich 
bilateral und diffus verteilt Sprache aufnehmen, verarbeiten und produzieren (s.o.) und damit 
ähnliche Erkrankungsmuster darbieten, zumeist nicht-flüssige Aphasieformen. Das 
kontinuierliche Vorherrschen dieser Formen während der dritten Lebensdekade im Vergleich 
zum häufigeren Auftreten von totalen Syndromen bei Männern ließe annehmen, daß bei letzteren 
sich der Lateralisationsprozeß schneller vollzieht. Ab dem mittleren Lebensalter beschleunigt sich 
dieser Prozeß bei den Frauen gegenüber den Männern; die in der vorliegenden Arbeit gefundene 
schwache, aber signifikante Korrelation vom Lebensalter erwachsener Frauen mit einer 
Linksverschiebung der rCBF-Antwort bei sämtlichen Aufgaben unterstützt diese Vermutung. Bei 
den männlichen Probanden dieser Studie konnte diese Bewegung nicht festgestellt werden. 
Evtl. drückt die höhere Inzidenz sensorischer Syndrome gegenüber totalen Formen im Vergleich 
zu identischer Inzidenz bei Männern ein Anhalten der relativ höheren weiblichen 
Spezialisierungsrate über die gesamte Lebenszeit aus.  
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Abbildung 5.3: Relative Inzidenzen der Aphasieformen: Nonfluent (entspricht nach heutiger Nomenklatur der 
Motorischen Aphasie), Total (Globale Aphasie) und Sensory (Wernicke-Aphasie), jeweils aufgeteilt nach 
Altersdekaden und Geschlecht (M: Männer, F: Frauen). Modifiziert nach [BRO1983]. 
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Als ursächlichen Mechanismus dieser geschlechtsspezifischen Brainshift-Differenzen schlagen die 
Autoren unter Berufung auf Goy & McEwen [GOY1980] u.a. die Wirkung männlicher und 
weiblicher Sexualhormone vor: Die vermehrte Proteinproduktion assoziiert mit der massiv 
ansteigenden Androgenausschüttung im Rahmen der männlichen Adoleszenz resultiere in einer 
Beschleunigung des regionalen Nervenzellwachstums, während im gleichen Zeitraum die 
Östrogenexkretion bei der Frau diese Entwicklung verlangsame. Die mit dem Alter nachlassende 
Androgenproduktion beim Mann mag gleichwie die postmenopausal wegfallende Inhibition 
durch weibliche Geschlechtshormone zu der relativ erhöhten Differenzierungsrate bei Frauen im 
mittleren und späten Lebensalter führen.  
 
Die Ergebnisse der oben beschriebenen Arbeiten um geschlechtsspezifische Unterschiede sind 
nicht unumstritten: Brown & Grober machten in diesem Artikel zwar Angaben zu den 
Gruppengrößen und den relativen Inzidenzen, nicht jedoch über die Kollektivgrößen der 
einzelnen Altersgruppen. Man kann jedoch aus diesen und den übrigen Angaben auf die 
Gruppenstärken rückschließen, wobei sich zeigt, daß insbesondere die weiblichen 
Subpopulationen oft nicht überzeugend groß gewählt sind (in der ältesten Gruppe z.B. deutlich 
<10). Auch bei der Studie von McGlone läßt die geringe Kollektivgröße kritische Fragen offen.  
Rugg gab zusätzlich zu Bedenken, daß Frauen eher als Männer verbale Strategien benutzen, um 
(scheinbar) nicht-verbale Problemstellungen zu bearbeiten; dies könnte als Erklärung von 
geschlechtsspezifischen intellektuellen Mustern nach unilateralem Hirnschaden genügen, ohne 
daß eine schwächere funktionelle Lateralisierung bei Frauen zugrundeläge [RUG1995].  
 
In den folgenden Jahren wurden Untersuchungen mit größeren Fallzahlen von De Renzi, 
Faglioni & Ferrari [DER1980], Kertesz & Sheppard [KER1981] und Miceli et al. [MIC1981] 
vorgenommen, die übereinstimmend keinen Geschlechtsunterschied in Inzidenz, Schwere und 
Typ von Aphasien feststellen konnte. Zum gleichen Ergebnis waren 1976 bereits Brust, Shafer et 
al. gekommen [BRU1976], die 835 Insultpatienten untersucht hatten (davon 21% Aphasiker). De 
Renzi et al. fanden heraus, daß bei Männern eher nicht-flüssige Syndrome vorliegen und daß 
insgesamt Broca-Aphasiker leicht, aber signifikant jünger sind. Miceli et al. verneinen trotz 
fehlender Signifikanzen nicht einen möglichen Einfluß des Geschlechtes auf Sprachstörungen 
nach Insult, sondern vermuten, daß dieser Einfluß nicht so groß sei, als daß er einen relevanten 
neuropsychologischen Unterschied bei Männern und Frauen bewirke.  
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Ein neuer Impuls kam 1985 von Pizzamiglio, Mammucari & Razzano [PIZ1985], die unter 
Verweis auf Zaidel [ZAI1978] die bereits physiologischerweise vorhandenen sprachlichen 
Fähigkeiten der rechten Hemisphäre betonen (siehe auch die klinischen Beobachtungen nach 
Linkshemisphärektomie und Komissurotomie; vergl. Abschnitt 2.5.1), insbesondere ein 
„substantielles visuelles Vokabular und ein überraschend reiches auditorisches Lexikon“. Vor 
diesem Hintergrund warnen Pizzamiglio et al. vor einer vereinfachten ausschließlichen 
Betrachtung von Sprache als Einheit ohne funktionelle Substrukturen. Sie vermuten, daß in 
einem intakten ZNS einige sprachliche Funktionen bilateral und andere unilateral lokalisiert sind, 
und möchten dabei nicht ausschließen, daß für einzelne linguistische Aspekte der Grad der 
Lateralisierung mit dem Geschlecht variiert. 
Diesem Ansatz folgend wurden seither mehrere Studien veröffentlicht, die versuchten, mittels 
hochauflösender Bildgebung unter Verwendung verschiedenartiger Stimuli, einzelne 
Hirnfunktionen genauer zu lokalisieren und Einflüsse des Geschlechtes, etc. zu evaluieren: 
Shaywitz et al. [SHA1995] detektierten CBF-Änderungen mittels funktioneller MR-Technik. Unter 
der Fragestellung, ob zwei visuell präsentierte Nonsensworte sich reimen (ähnlich der Aufgabe 
„Reime“ in der vorliegenden Studie), wurde reproduzierbar die Rindenregion des Gyrus frontalis 
inferior aktiviert. Diese Aktivierung fand bei Männern eher linksseitig unilateral und bei Frauen 
bilateral statt. Zwei andere Aufgaben, von denen eine sich auf semantische Kategorien 
verschiedener Wörter (ähnlich „Haus“) bezog, führten nicht zur Aktivierung dieser Region. 
Daraus folgerten Shaywitz et al., daß a) die beobachtete frontale Aktivierung eine kognitive 
Operation widerspiegelt, die für phonologische Prozessierung erforderlich ist, und b) diese 
Operation bei Männern stärker in die linke Hemisphäre lateralisiert ist. Ob dies umgekehrt auch 
bedeutet, daß bei Frauen die linken und rechten inferioren frontalen Gyri gleichermaßen an der 
artikulatorischen Kodierung oder auch anderen Sprachfunktionen beteiligt sind, ist aus zwei 
Gründen nicht klar zu sagen: Erstens sollten die gefundenen Resultate durch andere Aufgaben 
mit ähnlichem Anforderungsmuster erhärtet werden, und zweitens ist durch funktionelle 
Bildgebung nicht zu klären, ob eine Aktivierung nötig ist, um eine Aufgabe kognitiv zu lösen 
oder ob diese Aktivierung ein Nebeneffekt der Aufgabe ist, der, wenngleich auch in irgendeiner 
Form mit dieser zusammenhängend, nichts zur Performanz selbst beiträgt.  
 
In einer anderen Studie wurden 14 gesunde Rechtshänder/-innen (8♂:6♀) von Schmidt et al. 
[SCH1999] mit der Aufgabe „Werkzeuge“ untersucht; anschließend wurden die mittels TCD 
gemessenen Flußgeschwindigkeitsanstiege den Daten aus funktioneller MR-Bildgebung 
gegenübergestellt. Dopplersonographisch zeigte sich eine signifikante Mehraktivierung der 
rechten Hemisphäre mit mittleren VACM-Anstiegen von 7,1% links (Min. 3,6%; Max. 19,4%) und 
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11,3% rechts (Min. 8,6%; Max. 32,7%). Bei getrennter Untersuchung der beiden Geschlechter 
war die Lateralisierung aber nur bei den Frauen signifikant, nicht bei den Männern. Auch im MR 
fand man bei Vergleich der aktivierten Pixel beider Seiten ein deutliches Überwiegen der rechten 
Seite. Zwischen TCD- und MR-Daten zeigte sich eine deutliche Korrelation (Spearmans 
Rangkorrelation rs=0,54; p=0,02). 
Die Analyse auf Geschlechtsunterschiede ergab, daß  
1.) das Aktivierungsgebiet bei den Männern ausgedehnter war (d.h. im Vergleich zu den 
Probandinnnen fand sich in einer größeren Region ein signifikanter Unterschied zwischen 
Ruhe- und Stimulusphase) und 
2.) die Männer eine intensivere Aktivierung des linken oberen Cortex zeigten. 
Die ausgedehntere rechtsseitige Aktivierung im fMRI bei männlichen Testpersonen korrelierte 
signifikant mit dem höheren rechtsseitigen rCBF-Anstieg bei Männern, der in der fTCD 
gefunden worden war. Der Verzicht auf Kontrollstimuli verhinderte leider, den hier gefundenen 
geschlechtsspezifischen Aktivierungsunterschied einer Funktion zuschreiben zu können.  
In der vorliegenden Studie zeigte sich abweichend von den eben beschriebenen Resultaten von 
Schmidt et al. durchaus statistisch belegbare Rechtslateralisation bei beiden Geschlechtern, wobei 
die Gruppen hier größer gewählt worden sind. 
 
5.3 Der Ursprung aphasischer Sprache – Kompensationsmechanismen nach cerebraler 
Schädigung 
 
Alle in dieser Studie untersuchten Patienten trugen das gemeinsame Schicksal eines 
umschriebenen linkshemisphärischen Nervenzellunterganges, der im Gefolge einer Blutung oder 
eines Infarktes aufgetreten ist. Dem initialen Sprachverlust wurde durch intensives tägliches, 
später ambulantes Sprachtraining begegnet, dessen positiver Effekt auf die sprachliche 
Rehabilitation gesichert ist [GLO1978]. Es etablierte sich bei den chronischen Aphasikern eine 
individuell verschieden defizitäre aphasische Sprache.  
Eine Fragestellung ist, wo und wie die Rehabilitation stattgefunden hat: 
- Kam es zur Reorganisation/Kompensation innerhalb der geschädigten Hemisphäre? 
- Ist die neuerzielte sprachliche Leistung das Ergebnis einer umgestellten Sprachprozessierung 
der lädierten Hemisphäre in Gemeinschaft mit neu rekrutierten Fähigkeiten der 
unbeschadeten rechten Seite? 
- Hat ein kompletter Transfer der Sprachprozessierung in die rechte Hemisphäre stattgefunden 
(ein unphysiologischer Dominanz-Shift in Gegenrichtung zum von Brown & Grober 
postulierten Linksshift im Kindes- und Jugendalter)? 
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Viele Befunde weisen deutlich auf die generelle Beteiligung der kontralateralen rechten 
Hemisphäre am Erholungsprozeß hin: 
• Kinsbourne untersuchte [KIN1971] mit der Amobarbital-Injektionsmethode drei 
rechtshändige Männer, die nach linkshemisphärischer Schädigung aphasisch geworden waren. 
Bei Injektion in die ACI der geschädigten Seite zeigten die drei Männer weder eine neuerliche 
Alteration ihrer aphasischen Sprache noch eine Veränderung ihres Bewußtseins. Bei zweien 
führte Kinsbourne anschließend eine Anästhesierung der unbeschadeten rechten Hirnhälfte 
durch. Daraufhin zeigte sich bei beiden Probanden ein reversibler, vollständiger Verlust der 
aphasischen Sprache bei Bewußtseinserhalt. Das Verständnis war weiterhin intakt, d.h. es 
konnten adäquat motorische Antworten auf verbale Aufforderungen gegeben werden. Nach 
Kinsbournes Vorstellung konkurriert die später dominante Hemisphäre im Laufe der 
Ontogenese immer erfolgreicher mit der kontralateralen Seite über den Hirnstamm-Output 
der expressiven Sprache. Bei Schädigung der kortikalen Sprachregion oder seiner Abtrennung 
vom Hirnstamm erlangt die nicht-dominante Hemisphäre zumindest teilweise Kontrolle über 
die Sprachartikulation zurück und ist so in der Lage, die aphasische Restsprache zu 
artikulieren. 
• Pettit & Noll führten [PET1979] dichotische Tests mit Aphasikern durch, bei denen den 
Probanden auf beiden Ohren gleichzeitig unterschiedliche Worte präsentiert wurden. 
Anschließend zählte man für jedes Ohr die richtig erkannten Wörter zusammen. In 
Untersuchungen mit Gesunden hatte sich bereits herausgestellt, daß jeder Mensch ein 
bestimmtes Ohr präferiert; man nimmt für die dem Ohr mit der höheren Erkennungsrate 
kontralateral gelegene Hemisphäre Sprachdominanz an (Kimura 1961a, 1961b; Milner 1972). 
Bei den Aphasikern zeigten alle Versuche höhere Fehlerquoten auf dem rechten Ohr. Bei 
einer Nachuntersuchung nach 2 Monaten stellte man auf dem linken, besser hörenden Ohr 
eine signifikant verbesserte Fehlerrate bei gesamtsprachlicher Verbesserung fest, während die 
Fehlerquote auf dem rechten Ohr gleichgeblieben war. Auch diese Ergebnisse stützen die 
Hypothese eines zumindest partiellen, reaktiven Dominanzshiftes. 
Die prinzipielle Fähigkeit der rechten Hemisphäre zur Rezeption, Verarbeitung und Expression 
von Sprache ist durch klinische Beobachtungen und Erforschung der physiologischen = 
gesunden Sprachverarbeitung aufgezeigt worden. In mehreren Arbeiten wurde darüber hinaus in 
experimenteller Umgebung die interhemisphärische Verteilung der Sprachprozessierung 
untersucht; die diesbezüglichen Veröffentlichungen von Silvestrini et al. sind bereits in den 
vorhergehenden Abschnitten der Diskussion ausgeführt. 
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Weiller et al. führten [WEI1995] eine funktionelle PET-Studie mit Wernicke-Aphasikern und 
Kontrollpersonen durch. Drei Konditionen wurden untersucht: Ruhe, das stille Generieren von 
Verben auf laut vorgegebene Nomen und die gedankliche Wiederholung von Pseudowörtern.  
- Bei den gesunden Kontrollpersonen fanden sich während der Verbgenerierungsaufgabe 
rCBF-Anstiege in den medialen und superioren temporalen Gyri (STG) der linken Seite 
(entspricht Brodmann-Area BA 22, bzw. dem klassischen Wernicke-Areal), im hinteren 
Anteil des inferioren frontalen Gyrus (BA 6 und 44 = Broca-Areal), im linken lateralen 
präfrontalen Cortex (LPFC, BA 46) und in den Basalganglien; gleichzeitig stieg die 
Durchblutung leicht auf der Gegenseite im rechten STG und im inferioren prämotorischen 
Cortex (BA 6 und 44). Bei der Wortwiederholungsaufgabe zeigte sich ein CBF-Anstieg in den 
STG auf beiden Seiten (li>re), etwas weiter anterior lokalisiert als bei der Verbenaufgabe 
(etwa am Übergang von BA 42 zu BA 44); desgleichen ein leichter Anstieg im rechten BA 44. 
- Bei den Patienten wurde – wie erwartet – kein MFV-Anstieg innerhalb der infarzierten Areale 
beobachtet. Die Aktivierung in den unbeschadeten Arealen der linken Hemisphäre blieb 
erhalten mit den bereits bei Normalpersonen beobachteten Durchblutungsanstiegen im 
Broca-Areal und den LPFC bei der Verbgenerierungsaufgabe und dem Anstieg im Broca-
Areal bei der Wortwiederholungsaufgabe. Die Ausdehnung der aktivierten Areale war im 
Vergleich zu den Normalpersonen gleich, jedoch der Anstieg deutlich größer. In der rechten 
Hemisphäre trat bei beiden Aufgaben eine deutliche Aktivierung in Arealen auf, die zu den 
klassischen Aktivierungsgebieten der linken Seite symmetrisch waren, einschließlich des 
posterioren Anteils des STG und des LPFC. Die Lokalisationen der maximalen rCBF-
Anstiege waren zwischen Gesunden und Aphasikern identisch bei signifikant höheren 
Werten bei den Schlaganfallpatienten.  
- Die beiden Aufgaben mit unterschiedlichen Anforderungen an das linguistische System (eine 
phonologische, eine lexikalisch-semantische) zeigen bei Aphasikern ein identisches Muster 
rechtshemisphärischer Aktivierung. Dies spricht gegen die Hypothese einer kompletten 
rechtshemisphärischen Substitution linkshemisphärischer Funktionen. Ein möglicher 
Mechanismus ist die Reaktivierung rechtshemisphärisch lokalisierter Sprachfunktionen oder – 
alternativ – die Ausarbeitung graduell neuer sprachlicher Fähigkeiten. Während die generelle 
Involvierung der rechten Seite in der PET-Bildgebung deutlich wird, ist weiterhin unklar, 
welcher der beiden Wege beschritten wird. 
 
Die Resultate legen nahe, daß nur Bereiche aktiviert werden, die im Rahmen der linguistischen 
Anstrengungen einer Normalperson ebenfalls einen gesteigerten Metabolismus zeigen, nur in 
einem graduell stark unterschiedlichen Maße. Keine vollständig neuen Gebiete würden im 
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Rahmen aphasischer Sprache rekrutiert. Weiller et al. merken kritisch an, daß mit ihrer Methodik 
Aktivierung in den Supplementär Motorischen Arealen (SMA) nicht detektiert wird. 
Die SMA wurde in einer späteren Arbeit von Karbe et al. in die region of interest einbezogen 
[KAR1998]: Das linke Supplementär Motorische Areal zeigte am deutlichsten eine zusätzliche 
Aktivierung außerhalb der physiologischen Sprachareale. Das rechte SMA zeigte überwiegend 
Aktivierung, wenn die kontralaterale Partnerregion durch den Insult stark geschädigt war. 
Gleichzeitig korrelierte die Aktivierung des rechten SMA deutlich (r=0,97, p<0,001) mit 
schlechterer sprachlicher Rehabilitation. Die signifikante negative Korrelation von linkem und 
rechtem SMA zeigt, daß die linksseitige Region deutlich größere sprachliche Kompetenz besitzt 
und – während die Aktivierung des rechten SMA unterdrückt wird – primär zur Rekompensation 
rekrutiert wird; ist dies nicht möglich/unzureichend, werden die funktionell verbundenen und 
parallel prozessierenden rechtshemisphärischen Schwesterareale aktiviert; allerdings bleibt die 
aphasische Sprache defizitär.  
 
Musso, Weiler et al. haben in einer späteren Studie subakute Wernicke-Aphasiker untersucht 
(Aphasiedauer zum Zeitpunkt der Untersuchung zwischen drei und sechs Wochen), die zwischen 
12 PET-Scans 11 jeweils 8-minütigen Trainingseinheiten unterzogen wurden, mit denen eine 
Wortverständnisaufgabe trainiert wurde. Die dadurch erreichte Verbesserung der Performanz 
dieser Aufgabe ging mit einer verstärkten Aktivierung des hinteren Anteils des rechten superioren 
temporalen Gyrus und des linken Präcuneus einher. So konnten die Autoren bilaterale 
Kompensationsbemühungen zeigen, die sich auch kurzfristig in einer funktionellen Reorganistion 
des ZNS darstellen [MUS1999]. 
 
Nach einer Vorstellung von Zaidel [ZAI1976, ZAI1978, ZAI1985] liegt die Teilleistung der 
rechten Hemisphäre selektiv im (lexikalischen) Verstehen und nicht in der Sprachproduktion. 
Gazzaniga et al. dagegen verneinen die spezifische Unterstützung einzelner Sprachfunktionen, 
sondern gehen von einem interindividuell stark variierenden Anteil der rechten Hirnhälfte an der 
sprachlichen Rehabilitation aus [GAZ1983, GAZ1984]. In einer Zusammenfassung 
verschiedenster klinischer und experimenteller Befunde versuchte Gainotti [GAI1993], diese 
Ansichten zu vereinen und kam zu drei Schlußfolgerungen: 
1. Die rechte Hemisphäre ist an der sprachlichen Rehabilitation beteiligt; für deren Erfolg sind 
jedoch vornehmlich unbeschädigte Areale der linken Hemisphäre ausschlaggebend. 
2. Die Erholung scheint eher die Sprachrezeption zu betreffen (insbesondere das Verstehen 
einzelner Worte). Die Erholung der Sprachproduktion scheint eine Leistung intakter 
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linkshemisphärischer Sprachregionen und subkortikaler Strukturen wie den Basalganglien zu 
sein. 
3. Der Beitrag der rechten Hemisphäre variiert sehr stark, was wahrscheinlich aus der individuell 
sehr verschiedenen Repräsentation von Sprache resultiert. Der Einfluß der Händigkeit ist 
nach Gainotti nur gering. 
Festzuhalten ist somit aus 1. die besondere Bedeutung der linkshemisphärischen, intakten 
Sprachareale. Ihre Leistung ist es anscheinend, die primär eine gute Rehabilitation ermöglicht. 
Dies unterstreichen auch Ergebnisse einer jüngeren fMRI-Studie von Cao et al. [CAO1999], die 
chronische Aphasiker >5 Monate nach dem Insult untersuchten. Die bessere sprachliche 
Wiederherstellung, zumindest in Beziehung auf lexikalisch-semantische Aufgabenstellungen fand 
sich bei denjenigen Patienten, die bei partieller Rekrutierbarkeit linkshemisphärischer 
Sprachareale eine bilaterale Aktivierung zeigten gegenüber Aphasikern mit rechtshemisphärisch-
prädominantem Aktivierungsmuster. 
In den Kontext der Schlußfolgerungen von Gainotti und der Resultate von Karbe et al. 
[KAR1998, s.o.] lassen sich nun auch die Ergebnisse von Silvestrini et al. und der vorliegenden 
Studie (vergl. Abschnitt 5.1.2) einbinden: Die nach einem Insult persistierende Aktivierbarkeit der 
linken Hemisphäre indiziert eine gute Prognose. (Von Karbe et al. wissen wir, daß dies eine 
Leistung der verbliebenen intakten Sprachareale und darüberhinaus zusätzlicher Regionen, allen 
voran des linken SMA, ist.) Bei Fortbestehen einer defizitären aphasischen Sprache, wie sie bei 
den von uns untersuchten chronischen Aphasikern vorliegt, beteiligen sich einige Wochen nach 
dem Insultereignis spiegelbildlich rechtshemisphärisch gelegene Regionen an der sprachlichen 
Gesamtleistung, mit einem funktionellen Schwerpunkt auf der Rezeption von Einzelworten. 
Diese Strategie äußert sich in einer Lateralisierung einer experimentell evozierten rCBF-Antwort 
zur kontraläsionalen Hemisphäre. Diese Beschreibung der Kompensationsmechanismen ist 
schematisiert und unterliegt ausgeprägter individueller Varianz.  
Karbe et al. fand einen reziproken Zusammenhang zwischen sprachlicher Rehabilitationsleistung 
und Aktivierung des rechtshemisphärischen SMA. In der vorliegenden Studie korrelierte jedoch 
die Verbesserung der AAT-Scores mit einer stärkeren Lateralisierung zur rechten Hemisphäre. Um 
diesen Widerspruch möglicherweise lösen zu können, sind folgende Punkte zu bedenken: 
1. Die hier gefundene Korrelation ist schwach und könnte artifiziell sein. Andererseits gilt: 
2. Die Aphasikerkollektive sind unterschiedlich selektioniert: Akute Aphasiker, wie in der Studie 
von Karbe et al. untersucht, zeigen naturgemäß sehr unterschiedliche und teilweise 
dramatische  Heilungsverläufe. Bei den chronischen Aphasikern, die im Rahmen dieser 
Arbeit untersucht wurden, ist die Rehabilitation stets unvollständig geblieben, woraus 
subtilere Effekte resultieren.  
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3. Funktionelle TCD kann nicht selektiv umschriebene Cortexregionen erfassen, sondern stets 
nur die Summe mehrerer Regionen. Somit besteht die Möglichkeit der Coupierung einer 
fokalen Aktivierung durch die ausbleibende oder verminderte Aktivierung benachbarter 
Hirngebiete. 
4. Das SMA liegt im Stromgebietes der Arteria cerebri anterior und entgeht somit einer TCD 
der mittleren Hirnarterie. 
 
Der vermeintliche Widerspruch resultiert vermutlich aus unterschiedlichen Betrachtungswinkeln 
bei der statistischen Analyse: Die beste Prognose besteht bei relativer Intaktheit der 
linkshemisphärischen Sprachareale, d.h. möglichst großer Restleistung der physiologischerweise 
sprachkompetenten Regionen. Karbe et al. beobachteten akute Aphasiker mit einer breiten 
Varianz bezüglich der sprachlichen Remission. So zeigt die Aktivierung der rechtsseitigen SMA 
eine stärkere Destruktion der physiologischen Sprachzentren an und geht somit mit einer 
schlechteren Prognose einher. Die in der vorliegenden Arbeit untersuchten Aphasiker waren 
sämtlich chronifiziert und stellen damit einen Ausschnitt aus der Population des Kollektivs von 
Karbe et al. dar, und zwar diejenigen Aphasiker mit den ausgedehnteren Nervenzelluntergängen 
und der größeren Notwendigkeit zur rechtshemisphärischen Kompensation. Innerhalb dieser 
Untergruppe aber zeigt eine gute Rekrutierbarkeit dieser kontraläsionalen Areale eine leicht 
günstigere Prognose der sprachlichen Rehabilitation an. Diese Rekrutierbarkeit wird vermutlich 
durch eine bereits vor dem Insult bestehende, bihemisphärisch angelegte Sprachverarbeitung 
gefördert, der ein präexistierendes, ausgedehntes und bilaterales neuronales Netzwerk [WEI1995] 
zugrundeliegt, innerhalb dessen die Sprachprozessierung unter mehreren Komponenten nach 
einem cerebralen Infarkt wieder neu aufgeteilt werden kann. 
 
5.3.1 Kompensationsmechanismen motorischer Ausfälle nach cerebralem Insult 
 
Abschließend soll (u.a. da eine Aphasie zumeist mit einer brachiofazial betonten Hemiparese 
einhergeht) erwähnt werden, daß ZNS-Läsionen, die zu motorischen Ausfällen führen, ein 
Kompensationsverhalten zeigen, welches der oben geschilderte Erholung bei Aphasien ähnelt:  
Silvestrini et al. [SIL1993] ließen Gesunde und Apoplektiker mit motorischen Ausfällen 
nacheinander für beide Hände in raschem Wechsel Finger und Daumen opponieren. Bei 
Bewegung sowohl beider Hände der gesunden Kontrollpersonen als auch der nichtbetroffenen 
Extremität der Apoplektiker zeigte sich ipsilateral in der ACM ein geringer VACM-Anstieg von 1,7-
1,8% über die Ruhedurchblutung, kontralateral dagegen ein Anstieg von 10-11%. Bei Gebrauch 
der vormals paretischen Hand fand dieser deutliche CBF-Anstieg in beiden Hemisphären statt, 
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und zwar kontralateral nur gering ausgeprägter als ipsilateral. Bei der Rehabilitation nicht-verbaler 
Funktionen werden also mit der Rekrutierung der gesunden Hirnhälfte ähnliche Strategien 
benutzt, wie sie bei der Kompensation linguistischer Defizite vermutet werden. Hierbei ist 
ebenfalls unklar, was genau es der anderen Hälfte ermöglicht, kompensierend einzuspringen:  
- die ca. 10% ungekreuzt verlaufenden motorischen Bahnen,  
- Veränderungen der Synapsen-Effizienz, 
- die Nutzung alternativer Leitungspfade oder  
- die interhemisphärische Faserausstrahlung über das Corpus callosum 
oder ein anderer noch unbekannter Mechanismus. 
 
1998 setzten Silvestrini et al. [SIL1998A] wiederum den Finger-Daumen-Oppositionstest ein, 
wobei sie als Probanden 9 Schlaganfall-Patienten wählten, die innerhalb von 24 h eine 
vollständige Restitution ihrer motorischen Fähigkeiten erfahren hatten. Ihnen gegenübergestellt 
wurden 9 bezüglich Geschlecht und Alter angeglichene gesunde Kontrollpersonen. Wieder zeigte 
sich die bilaterale Aktivierung bei den Apoplektikern, was die Hypothese untermauerte, daß 
zumindest in Teilen die Erholung der motorischen Funktion durch Mitwirkung der 
kontralateralen Hemisphäre möglich wurde. Die rasante Geschwindigkeit der Rehabilitation 
schien den Autoren nahezulegen, daß kontralaterale (redundante) Systeme bereits vor dem 
Ereignis angelegt waren. 
Räumlich genauer konnten die Aktivierungsmuster durch Frackowiak et al. mittels PET-
Bildgebung identifiziert werden [FRA1991]: Aktivierung zeigte sich bilateral in der frontalen 
Inselregion und der Brodmann Area 40 und kontraläsional im prämotorischen Cortex und den 
Basalganglien. 
 
5.4 Diskussion systematischer Fehlerquellen 
5.4.1 Ungleiches Alter 
Die Gruppe der Kontrollpersonen ist, wie oben erwähnt, im Mittel jünger als das 
Patientenkollektiv. Ein möglicher Effekt auf die relativen VACM-Steigerungen unter Stimulation 
wurde bereits zu Beginn der Diskussion besprochen, nicht jedoch Auswirkungen des Faktors 
Lebensalter auf das Verhältnis der rCBF-Antworten beider Hemsiphären zueinander, also die 
Lateralisierung. Es gibt in der Literatur keinerlei Hinweise darauf, daß der Grad der linksseitigen 
Sprachdominanz, die bei allen Versuchspersonen durch Erfüllung der Einschlußkriterien 
angenommen werden kann, im Laufe des Lebens unter physiologischen Bedingungen abnehmen 
kann. Somit erwartet man bei älteren Personen ein stärkere Lateralisierung nach links als bei 
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jungen Probanden. Folglich scheinen die in dieser Arbeit beobachteten Veränderungen zu 
rechtsseitiger Aktivierung bei Aphasikern speziell mit den Konsequenzen der 
linkshemisphärischen Schädigung zusammenzuhängen [WEI1995]. 
 
5.4.2 Ungleiche sprachliche Bildung 
 
In der vorliegenden Studie ist das Schulbildungsniveau der Kollektive untereinander nicht 
angeglichen worden: Der Einfluß der sprachlichen Bildung auf eine Sprachstörung war in der 
Vergangenheit Anlaß zu kontroverser Diskussion. Es wurden die widersprüchlichen Thesen 
aufgestellt, daß Aphasien bei Analphabeten deutlich seltener sind [CAM1972], daß – zumindest in 
einer Gesellschaft mit einem hohen Bildungsniveau – eine Aphasie bei Schulabgängern nach der 
High School im Durchschnitt schwerer ausfällt als bei Personen, die anschließend das College 
besucht haben [SMI1971] oder daß sprachliche Bildung in keinster Weise das Auftreten von 
Aphasien beeinflußt [DAM1976]. 
Miceli, Caltagirone et al. konnten [MIC1981] in einer umfangreichen Studie mit 260 Männern und 
130 Frauen in Übereinstimmung mit Damasio et al. keinen Einfluß dieser Variablen auf Inzidenz, 
Schwere oder Typ einer Aphasie nachweisen. Cappa et al. vermochten ebensowenig [CAP1997], 
in dem von ihnen mittels PET untersuchten Aphasikerkollektiv einen Effekt der Schulbildung 
auf die erzielten Verbesserungen in neuropsychologischen Tests zu entdecken. 
 
 
5.4.3 Vokalische Antworten 
 
Silvestrini et al. [SIL1994] vermuteten, daß vokalische Artikulation zu bilateraler Aktivierung führt 
und die rein kognitiv bedingten Effekte überlagert. Neben dem Verweis auf eine Arbeit von 
Damasio & Damasio [DAM1991], die die Beteiligung größerer bilateraler Hirnareale an der 
Produktion expressiver Sprache behandeln, erwähnen Silvestrini et al. mögliche Artefakte durch 
intrathorakale Druckschwankungen und/oder Überleitung des Frequenzspektrums der 
menschlichen Stimme auf die Dopplersonde. 
Andererseits ist ein Feedback von Seiten des Patienten unabdingbar, um a) eine Kontrolle des 
Aufgabenverständnisses zu erhalten und b) direkt nach Bearbeitung eines Paradigmas das 
nachfolgende anzubieten, um eine kontinuierliche Stimulation zu gewährleisten. In verschiedenen 
Studien mit gesunden Probanden verwandte man motorische Äußerungen in Form von 
seitengleichen Finger- oder Handbewegungen, um „Ja“ oder „Nein“ zu signalisieren und dabei 
eine hemisphärensymmetrische Mehraktivierung zu erhalten. Bei Aphasikern, deren 
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Krankheitsbild oftmals von einer brachiofazial betonten Hemiparese begleitet wird, ist dieses 
Verfahren nicht möglich. Es wurde allerdings darauf geachtet, daß der Antwortmodus für alle 
verbalen und non-verbalen Aufgaben gleich war; die dafür notwendige Vokalisation wurde auf 
ein Minimum reduziert, um den Einfluß auf die Atmung und konsekutiv den 
Sauerstoffpartialdruck zu reduzieren. 
 
5.4.4 Schwankungen systemischer Kreislaufparameter 
 
In den Anfängen der TCD-Überwachung einzelner basaler Hirnarterien unter verschiedenartiger 
Stimulation wurden häufig noch der end-exspiratorische Sauerstoffpartialdruck in der 
Ausatemluft bestimmt, ebenso der arterielle Blutdruck und die Herzfrequenz parallel zu den 
Dopplerkurven aufgezeichnet. Trotz umfangreicher Literaturrecherche wurde keine Studie 
gefunden, bei denen diese Parameter eine signifikante Veränderung unter der Stimulation 
erfahren haben, die in ihrem Ausmaß den cerebralen Durchblutungsanstieg erklärt. Klingelhöfer 
et al. untersuchten [KLI1996] „intrakranielle Strömungsparameter bei zerebralen 
Funktionsänderungen und kognitiven Hirnleistungen“ und registrierten zugleich systemische 
Kreislaufparameter, die während der Aufzeichnungsphase nur geringfügig schwankten: die 
Herzfrequenz stieg im Mittel um 3,0 ± 2,6%, der Blutdruck um 2,2 ± 1,8% und der 
Sauerstoffpartialdruck nahm (auf Grund der leicht erhöhten Herzfrequenz) um 1,0 ± 0,9% ab. 
Korreliert man diese Veränderungen mit dem gemessenen Anstieg des CBF, so erhält man für 
die Herzfrequenz einen schwachen Korrelationskoeffizienten von r=0,27 und für den Blutdruck 
von r=0,35. Dies macht einen systemischen Einfluß auf die erhöhte Blutflußgeschwindigkeit 
unwahrscheinlich, schließt ihn jedoch nicht aus. Allerdings würde die gleichzeitige Abnahme des 
Sauerstoffpartialdruckes zu einer cerebralen Flußminderung führen und dem vorherigen Effekt 
entgegenwirken. Auch in den Arbeiten von Gomez, Gomez & Hall [GOM1990], Silvestrini et al. 
[SIL1993, SIL1994] und Thomas, Harer & Altenmüller [THO1994] wurden keine relevanten 
Änderungen von Herzfrequenz, Blutdruck, Atemfrequenz oder der CO2-Konzentration 
beobachtet. 
Aaslid hatte in einer Arbeit von 1987 auch ohne Aufzeichnung der Kreislaufparameter 
systemische Effekte ausschließen können: Er zeichnete simultan die Flüsse in der ACP, der ACM 
und der Arteria cerebelli superior (ACS) unter visueller Stimulation auf. Während in den ersten 
beiden Gefäßen die erwartete Flußsteigerung auftrat, war der Effekt auf die ACS mit 1,2% nicht 
signifikant. Somit war der lokal begrenzte Durchblutungsanstieg nicht Ausdruck eines 
systemischen Geschehens [AAS1987]. 
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5.4.5 Schwankender Gefäßquerschnitt 
 
Die Aussagekraft der TCD-Technologie wurde in der Vergangenheit in Frage gestellt, da nicht 
ausgeschlossen werden konnte, daß während der Erfassung der Blutflußgeschwindigkeit in einem 
Teilbereich des Gefäßquerschnittes (cross sectional area) sich der innere Gefäßdurchmesser 
verändert und somit z.B. eine erhöhte Flußgeschwindigkeit durch Vasokonstriktion bedingt ist, 
der CBF dabei konstant bleibt und folglich nicht mit der CBFv-Erhöhung korreliert.  
Das Modell von Ursino & Lodi [URS1998], welches bereits in den Grundlagen Erwähnung fand, 
legte die Annahme zugrunde, daß die ACM ein sich passiv verhaltendes Gefäß und sein innerer 
Radius eine monotone Funktion des transmuralen Druckes sei: Weder Autoregulation noch CO2 
beeinflussen signifikant das Kaliber der ACM in diesem Modell. Als Konsequenz solcher 
Vermutungen ergibt sich, daß während moderater Schwankungen des SAP die 
Flußgeschwindigkeit nicht ansteigt, dafür aber der CBF durch Veränderungen des 
Gefäßquerschnittes. Im Gegensatz dazu sind bei CO2-Variationen die prozentualen 
Geschwindigkeitsänderungen von gleicher Größe wie die CBF-Veränderungen, da transmuraler 
Druck und cross-sectional area in den großen Gefäßen dabei fast unbeeinflußt bleiben.  
Somit geben in der vorliegenden Untersuchung, bei der davon ausgegangen werden kann, daß 
durch die Stimulation keine Blutdruckschwankungen, sondern ausschließlich metabolische 
Alterationen hervorgerufen werden, die gemessenen Flußänderungen das tatsächliche CBF-
Verhalten wieder. 
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6 Zusammenfassung und Schlußfolgerung 
 
In der vorliegenden Arbeit sind Gesunde und chronische Aphasiker mittels funktioneller 
transkranieller Dopplersonographie (fTCD) der Arteriae cerebri mediae (ACM) untersucht 
worden, um die Reorganisationsmechanismen eines durch Insult der linken Hemisphäre 
geschädigten ZNS zu betrachten. Die von mehreren Autoren beschriebene kompensatorische 
Aktivierung rechtshemisphärisch gelegener Areale [WEI1995, MUS1999, KAR1998 u.a.] umfaßt 
sowohl zu den klassischen Spracharealen der linken Hemisphäre spiegelbildlich liegende 
Regionen als auch zusätzliche Aktivierungen im benachbarten Supplementär Motorischen Areal 
(SMA).  
Da die Rekompensationsleistung der rechten Hirnhälfte insbesondere in der Rezeption von 
Einzelworten liegt [GAI1993, CAO1999], wurden sechs Testaufgaben gewählt, die vornehmlich 
semantisches Verständnis prüfen. Als Kontrollbedingungen dienten zwei Aufgaben, die in 
früheren Studien bewiesen hatten, relativ spezifisch rechtshemisphärisch gelegene 
Cortexregionen zu aktivieren. 
Die Verschiebung der sprachlichen Kompetenz stellt sich in der fTCD dar als Lateralisierung der 
experimentell evozierten rCBF-Antwort zur rechten Hemisphäre bei physiologischerweise 
linkshirnig aktivierenden Aufgaben. Dies konnte bei allen sechs Aufgaben teilweise signifikant, 
teilweise als Trend nachvollzogen werden. Anschließend wurde die Lateralisation auf 
verschiedene Zusammenhangshypothesen hin analysiert; dabei konnte ausgeschlossen werden, 
daß es sich um einen altersspezifischen Reorganisationsmechanismus handelt. Des weiteren 
verdeutlichte die fehlende Korrelation mit der Aphasiedauer, daß die Lateralisierung nicht 
kontinuierlich fortschreitet, sondern einen nicht-linearen Verlauf nimmt. Ein Zusammenhang der 
Lateralisierung mit der Syndromart der Aphasie konnte nicht belegt werden; somit ist dieser 
Parameter als diagnostisches Klassifikationskriterium – zumindest soweit mittels fTCD 
beurteilbar – nicht geeignet.  
Bei 7 von 8 Testaufgaben zeigte sich eine zwar schwache, jedoch bei drei Aufgaben signifikante, 
positive Korrelation zwischen dem unter logopädischer Therapie erzielten Rehabilitationserfolg 
und der Verschiebung der Sprachdominanz in die rechte Hemisphäre: Somit geht bei 
chronischen Aphasikern eine gute Prognose mit verstärkter Rekrutierung kontraläsional gelegener 
Hirnregionen einher. Befunde von Karbe et al. [KAR1998] zeigten bei einem Kollektiv akuter 
Aphasiker dagegen eine negative Korrelation von Rehabilitation und Aktivierung des 
rechtshemisphärischen SMA. Der vermeintliche Widerspruch resultiert vermutlich aus der 
unterschiedlichen Kollektivselektionierung: Die beste Prognose besteht bei relativer Intaktheit 
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der linkshemisphärischen Sprachareale, d.h. bei möglichst großer Restleistung der 
physiologischerweise sprachkompetenten Regionen. Karbe et al. beobachteten akute Aphasiker 
mit einer breiten Varianz bezüglich der sprachlichen Remission. So zeigt die Aktivierung der 
rechtsseitigen SMA eine stärkere Destruktion der physiologischen Sprachzentren an und geht 
somit mit einer schlechteren Prognose einher. Die in der vorliegenden Arbeit untersuchten 
Aphasiker waren sämtlich chronifiziert und stellen damit einen Ausschnitt aus dem Kollektiv in 
der Studie von Karbe et al. dar, und zwar diejenigen Aphasiker mit den ausgedehnteren 
Nervenzelluntergängen und der größeren Notwendigkeit zu rechtshemisphärischer 
Kompensation. Innerhalb dieser Untergruppe aber zeigt eine gute Rekrutierbarkeit dieser 
kontraläsionalen Areale eine leicht günstigere Prognose der sprachlichen Rehabilitation an. Diese 
Rekrutierbarkeit wird vermutlich durch eine bereits vor dem Insult bestehende, bihemisphärisch 
angelegte Sprachverarbeitung gefördert, der ein präexistentes, ausgedehntes und bilaterales 
neuronales Netzwerk [WEI1995] zugrundeliegt, innerhalb dessen die Sprachprozessierung unter 
mehreren Komponenten nach einem cerebralen Infarkt wieder neu aufgeteilt werden kann. 
 
Die mögliche klinische Anwendbarkeit der fTCD als prognostisches Mittel bedarf in zukünftigen 
Studien genauerer Überprüfung und weiterer Kreuzvalidierung mit PET und fMRI-Bildgebung 
(wie von Schmidt et al. unternommen [SCH1999]), wobei die Kosten- und Zeiteffizienz und 
Reliabilität sicherlich wertvolle Vorteile des TCD-Verfahrens wären. 
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